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1. GIRIS ve AMAC

Diismeler, diinya ¢capinda saglik kaynaklar1 i¢in 6nemli bir yiik olusturmaktadir
(1). Dismenin yumusak doku yaralanmalari, ylizeyel kesikler, fraktiirler, bakima
muhtaclik, 6liim gibi fiziksel sonuglari, endise, giiven duygusu kayb1, diisme korkusu
gibi psikolojik sonuglari vardir (2). Diismeye bagl yaralanmalar yaglilarda 5. en sik
Oliim sebebidir (3).

Romatoid artrit (RA) etiyolojisi net bilinmeyen, kronik seyirli, primer olarak
eklemleri tutan inflamatuar, otoimmiin bir hastaliktir. Artrit genellikle simetrik
poliartikiiler olup kontrol edilmezse eklem deformitesine (4) ve hastanin yasam
kalitesinde bozulmalara yol acabilir (5). RA eklem dis1 diger doku ve organlari da
etkileyen sistemik bir hastaliktir (5). RA’ 11 hastalarda eklem hassasiyeti, eklem
instabilitesi, deformite ve hareket kisithilig1 sonucu kas giicii kayb1 gibi durumlar
postural bozukluklara yol agar. Bu durum denge bozuklugu ve artmis diisme riskiyle
iligkilendirilmistir (6). RA’ I1 hastalarin, saglikli bireylere gore daha fazla diisme riski
altinda oldugu diisiintilmektedir (7).

Psoriatik artrit (PsA), psoriasis ile iliskili inflamatuar bir kas iskelet sistemi
hastaligidir. Periferik ve aksiyel eklemler, entezler, deri ve tirnaklar1 igeren c¢oklu
organ sistemlerini etkileyen bir hastaliktir (8). Klinik seyir degisken olmasina ragmen,
PsA’ 11 birgok hastada ilerleyici eklem hasari, fiziksel fonksiyon bozuklugu ve yasam

kalitesinde azalma goriilebilmektedir (9).

PsA ile iligkili ayak eklemlerindeki hasar ve fonksiyonel kisitliligin giinliik
yasam lizerinde derin bir etkisi oldugu gosterilmistir (10). Daha once aksiyel
spondiloartropatili (AxSpA) hastalarda yapilan diisme ile iligkili caligmalarda postural
degisiklikler, kas giicii kaybi, periferik eklem tutulumu ve agr1 nedeniyle ortaya ¢ikan
hareket kisithiligi ve denge bozuklugunun diisme insidansinda artisa sebep oldugu

gbzlenmistir (11, 12).

Yasli ve RA tanili erigskinlerde ayakla iliskili bozukluklarin daha fazla diisme
riskine katkisini aragtiran ¢aligmalar varken, PsA hastalarinda diisme ile ilgili sinirh

sayida arastirma vardir. Daha o6nce PsA ile iligkili asil enteziti olanlarda belirgin



yuriime bozukluklar1 oldugu gosterilmistir (13). PSA’ da diisme bildirenlerde arka
ayak ile ilgili problemlerin yaygin bir bulgu oldugu gézlenmistir (14).

Literatiirde RA ve ankilozan spondilit (AS) ile ilgili diigme siklig1 ve risklerini
igeren ¢alismalar varken, PsA ile ilgili veriler kisithdir. Literatiirde RA ve PsA’ da
diisme siklig1 ve risklerini kiyaslayarak birlikte degerlendiren ¢alisma yoktur. RA ve
PsA’ da diismeler i¢in olasi risk faktorleri gozetilerek, diismelerin 6nlenmesi ve diisme

sonras1 komplikasyon riskinin azaltilmasi énemlidir.

Bu ¢alismamizda RA ve PsA’ Ii hastalarda diisme sikliginin belirlenmesi,
diisme risk faktorlerinin arastirilmasi ve diismelerin hastalik aktivitesi ile iliskisinin

degerlendirilmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Romatoid Artrit

RA, etiyolojisi net bilinmeyen, kronik seyirli, primer olarak eklemleri tutan
inflamatuar, otoimmiin bir hastaliktir. Artrit genellikle simetrik poliartikiiler olup
kontrol edilmezse eklem deformitesine (4) ve hastanin yagsam kalitesinde bozulmalara
yol acabilir (5). RA eklem dis1 doku ve organlar1 da etkileyebilen sistemik bir
hastaliktir (5). RA 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik (KVH) risk artisina sebep olur ve
kardiyak tutulum RA’ 11 hastalarda en yaygin 6liim nedenidir (15).

2.1.1. Epidemiyoloji

RA tiim diinyada goriilen sistemik bir hastaliktir. Prevelansi bolgesel farklilik
gostermekte olup yetiskinlerde ortalama prevalans % 0.5 — 1 arasindadir (16). En ¢ok
30- 50 yaglar arasinda baslangic gosterse de her yasta ortaya cikabilmektedir. RA
kadinlarda erkeklere oranla iki-ii¢ kat daha fazla goriilmekte iken kadin erkek farki yas

arttikca azalmaktadir (16).

2.1.2. Etiyoloji

RA etiyolojisi heniliz tam olarak aydinlatilamamistir (17). Ancak genetik
yatkinlig1 olan bireylerde net bilinmeyen cevresel etkenlerin antijenik uyarisiyla
hastaligin baglamas1 yaygin kabul edilen goriistiir (18). Genetik, immiinolojik
disregiilasyon, cinsiyet, sigara kullanimi, enfeksiyonlar, travma, nutrisyonel durum,

psikososyal ve hormonal faktorlerin etiyolojide rol oynadigi bilinmektedir (17).

2.1.2.1. Genetik Faktorler

Ailede RA oykiisiine sahip olmanin bireyde hastalik olma olasiligini artirdigi
uzun zamandir kabul edilmektedir. RA’ nin kalitsalliginin %60 civarinda oldugu

tahmin edilmektedir (17, 19).

RA i¢in riskli genetik faktorlerin 6. kromozomda bulunan human 16kosit

antijen (HLA) genleri ile iliskili oldugu diisiintiliir (19). RA i¢in en gii¢lii genetik



iliskiyi HLA-DRBI1 allelleri olusturmaktadir ve bu allel hastaligin toplam genetik
bileseninin en az %30’ una katkida bulunur (19, 20).

Ortak epitop hipotezi RA arastirmalarinda 6nemli bir bilimsel ilerlemeyi temsil
etmektedir. Paylasilan ortak epitopun alelleri, RA’ da hastalik siddeti artis1 ve eklem
dis1 bulgular gelistirme riskinde artigla giiclii bir sekilde iligkilendirilmistir (20).

Multigenik bir hastalik olan RA” da kii¢iik ama kiimiilatif yollarla etiyolojiye
katkida bulunabilecek ortak varyantlari arastirmak i¢in Genom Capinda Iliskilendirme
Calismalar1 (GWAS) yapilmaktadir (21). GWAS’ ta son zamanlarda, RA gelisimi i¢in
yiiksek risk ile iligkili 100’ den fazla genetik lokus ortaya ¢ikmistir. PTPN22, CTLA4
ve PADI4 gibi genomik lokuslar ile iliski aragtirmalar yapilmistir. Ancak RA' nin
altinda yatan genetik faktorler hakkindaki ¢caligmalar stirmektedir (21, 22).

2.1.2.2. Cevresel Faktorler

Sigara icimi RA gelisme riskini %40 artirmaktadir (23). Sigara Oncelikle
seropozitif RA riskini artirmaktadir ve bu risk artirnmini sadece ortak epitop veya bazi
PTPN22 alelleri gibi spesifik genetik risk faktorlerinin varliginda yapmaktadir (24).

Fakat tiitiiniin RA gelisimini indiikledigi mekanizma heniiz netlestirilememistir (25).

Trafik kirliligine maruziyet ve hava kirliligi RA icin ¢evresel bir risk
faktoriidiir (25). Silika gibi kirleticiler ve tarimsal pestisitlere maruziyetin de RA

gelisimi i¢in risk faktorii oldugu 6ne siiriilmiistiir (26).

2.1.2.3. Cinsiyet ve Endokrin Faktorler

RA kadinlarda daha sik goriiliir. Kadinlarda artan prevalansin nedeni hala
belirsiz olsa da mevcut ¢aligmalar X kromozomu ile iliskili olmadigini diisiindiiriir
(27). Azalmis Ostrojenin risk faktorii oldugu ve Ostrojenlere yiiksek oranda maruz
kalmaninsa koruyucu faktdr oldugu bircok calismada gosterilmektedir. Kombine
hormon replasman tedavisi ve uzun siireli veya yiliksek doz oral kontraseptif
kullaniminin RA’ da koruyucu etkisi tanimlanmistir (28). Androjen/dstrojen oranlari

hem kadin hem de erkek RA hastalarinda daha diisiik saptanmistir (29).



2.1.2.4. Enfeksiyonlar

RA ile iliskili en yaygin kronik enfeksiyon periodontittir. Kronik periodontit
ile iliskili patojen olan Porphyromonas gingivalis ve Agregatibacter
actinomycetemcomitans ile RA arasinda bir iligki oldugunu bildirilmistir. Ancak RA

gelisimindeki nedensellik heniiz net degildir (30).

RA hastalarinda oral ve bagirsak disbiyotik mikrobiyotasi da bildirilmistir.
Disbiyotik mikrobiyota arastirmalarinda yeni tan1 RA hastalarinda Prevotella
tiirlerinin goriilme sikliginin arttig1 gortilmiistiir. Ayn1 zamanda kadinlarda erkeklere
gore daha yiliksek Bacteroides seviyesi gosterilmistir ve bu bulgular, bagirsak
mikrobiyotasinin = RA' nin cinsel dimorfizmine katkida bulunabilecegini

diisiindiirmektedir (31).

2.1.2.5. Diger Nedenler

Orta derecede alkol tiikketiminin eroziv eklem hasari ilerleme oranini azalttig:
(32), Omega-3 yag asitlerinin RA ile iliskili otoimmiinite gelisimine karsi koruyucu
oldugu diisiiniilmektedir (33). Obezite RA’ 11 kadinlarda bir risk faktorii olarak 6ne
stiriilse de risk faktorii olma durumu halen tartisilmaktadir. Erkeklerde obezitenin
etkisi daha az goriilmiistiir. Baz1 ¢calismalarda RA riskinin azaldigi1 dahi tanimlamistir

(34).

2.1.3. Patogenez

Seropozitif RA’ 11 bireylerde, fizik muayenede tipik sinovit ile uyumlu olan
belirgin inflamatuar artrit (IA)/RA gelisiminden once RA ile iligkili otoantikor
seviyelerinde sistemik ylikselmeler ile karakterize edilen bir preklinik evre vardir.
Sinirh sistemik inflamasyonla karakterize bu evrede zamanla otoimmiinite artar ve
inflamasyon genislerse esik asilarak klinik olarak belirgin [A/RA gelisir. Ancak heniiz
hastalik baslangicindaki immiin yanitlar ve klinik olarak tanimlanabilir IA/RA' y1

yonlendiren, esik asimina sebep olan biyolojik yollar net olarak bilinmemektedir (35).

RA’ da immiin aktivasyonun hedefi sinoviyumdur. Eklem araliginda T
hiicreleri, makrofajlar ve plazma hiicreleri gibi inflamasyon hiicrelerin aktivasyonu

sonucu interlokin (IL) 1, IL-2, IL-6, interferon (IFN) gama, timor nekroz faktori



(TNF)-alfa, graniilosit-monosit koloni stimule edici fakt6r gibi inflamatuar sitokinler

salinir. Sonugta RA klinik bulgular1 ortaya ¢ikar (36).

RA’ daki en erken histopatolojik bulgulardan biri lenfositlerin ve
polimorfoniikleer 16kositlerin sinovyal siviya gegisine yol agan yeni sinovyal vaskiiler
anjiogenezdir. Anjiogenez TNF gibi proinflamatuar sitokinler araciligiyla
gerceklestirilir (37). Inflamatuar yanitla uyarilan T lenfositler, ndtrofiller ve sinoviyal
fibroblastlar, osteoklastogenezden sorumlu sitokin olan RANKL salinimina neden
olup (38), RA’ nin ayirt edici 6zelligi olan kemik erozyonu ile sonuglanan osteoklast
olusumuna yol agar (37). Ozetle erken evrede sinoviyumda ddem ve anjiogenez, geg
donemde ise hiicre hiperplazisi ile karakterize sinovit tablosu olusur (39). Sinovit ve
kemik iligi 6demi de kemik erozyonu, kalic1 eklem hasar1 gelisiminde agik¢a dnemli

rol oynamaktadir.

RA’ da otoantikorlarin patofizyolojiye olan etkilerini inceleyecek olursak; RA’
da otoimmiinite gelisiminde romatoid faktor (RF) ve anti-sitriiline protein antikorunun
(ACPA) 6nemli rol oynadiklari bilinmektedir. Anti siklik sitriilinlenmis peptit (anti-
CCP) antikorlar1 ana epitopunun flaggrin oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak eklem
dokularinda flaggrin bulunmadigindan heniiz net bir kanit yoktur. Fibrin ise RA
sinovyumunda mevcuttur ve son ¢alismalarda CCP antikorlarinin fibrini tanidiklar

saptanmistir (40).

Sigara i¢imi alveolar makrofajlarda peptidil arginin deiminaz ekspresyonunu
indiikleyerek hava yollarinda argininin sitriiline doniisiimiine yol agar. Bu siirec,
ACPA’ larin olusumuna yol agan bir "neoantijen" olusmasiyla hastalik riskini artirir
(41). Bu mekanizma c¢evresel faktorlerin tekrarlayan immiinolojik tetiklenme ile

hastalik yapma durumunu kismen agiklamaktadir.

2.1.4. Klinik Bulgular

RA, oncelikle kiigiik eklemleri ve ardindan biiyiik eklemleri etkileyen, eklem
dis1 yapilar1 da tutabilen sistemik otoimmiin bir hastaliktir. Eklem dis1 bulgular, RA’
da yiiksek morbidite ve mortalite oranlari ile iligkilidir. RA’ da eklem yakinmalarina
ek olarak subfebril ates, halsizlik, depresyon ve kilo kaybi1 gibi eklem dis1 yakinmalar
da olabilir (42).



RA’ da 6nce asimetrik tutulum izlenmekle beraber hastalik ilerledik¢e simetrik
tutulum 6n plana ¢ikar. Hastalarin ortalama %10-25" inde baslangi¢ akuttur. Sistemik
baslangigta hakim tabloyu agirlikli olarak eklem dist bulgular olusturur ve daha ¢ok
orta yasl erkeklerde goriilmektedir. Tekrarlayan oligoartrit ataklar1 ile karakterize
olup radyolojik hasarin goriilmedigi baslangi¢c formu palindromik baslangictir. Kalca
ve omuz kusaginda agri, eslik eden sabah tutuklugu goriilen polimiyaljik baslangic ise

daha ¢ok yaslilarda gozlenir (43).

2.1.4.1. Eklem Bulgulari

RA’ da eklemlerde baslangicta agr, sislik ve eklem hassasiyeti tipiktir. Biiytlik
eklemlerde 1s1 artig1 goriilebilir, kizariklik nadirdir. Sabah tutuklugu sik gozlenir (44).

Ust ekstremite: Erken donemlerde metakarpofalangeal (MKF), proksimal
interfalangeal (PIF) eklemler en sik etkilenen eklemlerdir (44). Eklemlerde kalici
deformite daha ge¢ donemlerde goriilir ve MKF eklemlerin subluksasyonu, PIF
eklemlerin hiperekstansiyonu ya da PIF hiperfleksiyonu gibi deformiteler saptanabilir.
El bilegi tutulumu volar subluksasyona ilerleyebilir. Hastaligin erken donemlerinde
bile median sinir sikigmasi ile karpal tiinel sendromu gozlenebilir (45). Dirsek eklemi
tutuldugunda eklemde ekstansiyon kaybi goriilebilmektedir. Omuz eklemleri daha ¢ok

hastaligin ge¢c doneminde tutulmaktadir (46).

Alt ekstremite: Metatarsofalangeal (MTF) eklem tutulumu en sik etkilenen
eklemlerdendir (44). Uzun siireli hastalik varliginda diz ve kal¢a eklemleri
etkilenebilir. Kalga eklemi tutulumunda %350 oranda ciddi fonksiyon kayiplar

gbzlenebilir (43). Dizdeki sinovit popliteal kistlerin gelisimine zemin hazirlayabilir

(47).

Aksiyel iskelet: Servikal vertebralar disindaki vertebralar RA hastalarinda
nadiren tutulmaktadir. Krikoaritenoid artrit eklem tutulumu nadirdir. Fakat disfaji, efor
dispnesi, glottal darlik ve acil cerrahi gerektiren akut solunum yetmezliginin

onlenmesi ve tedavi edilmesi i¢in taninmasi gereken bir durumdur (15).



2.1.4.2. Eklem Dis1 Bulgular

RA’ da eklem dis1 bulgular Tablo 2.1° de 6zetlenmistir.

Tablo 2.1. RA’ da Eklem Dis1 Bulgular

Tutulum yeri | Bulgular

Sistemik Ates, kilo kaybi, lenfadenopati, halsizlik (42)
Romatoid nodiiller, romatoid nodiiloz, Felty sendromu, romatoid

Cilt vaskilit (48-50).
Goz Keratokonjunktivitis sikka, episklerit, sklerit, retinal nodiiller (51)
Akciger 551;);’621, romatoid nodiiller, interstisyel akciger hastaligi (IAH)
Kardiyak Perikardit, miyokardit, romatoid nodiiller, koroner vaskiilit (53)

L .| Tuzak noropatiler, periferik ndropati, monondritis multipleks,
Sinir sistemi )

atlantoaksiyel subluksasyon (54)
Hematolojik Anemi, eozinofili, trombositopeni ve Felty sendromu gelistiginde

ndtropeni (55).

Amiloidoz, malignite (15, 56), enfeksiyon, osteoporoz, hepatik
Diger bulgular (15), renal hastalik (57), immobilizasyona bagli kas
gii¢siizliigii, polimiyozit (58)

2.1.5. Laboratuvar Bulgulan

Eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) akut faz
reaktanlar1 olup inflamasyonun kaniti olabilirler. Aktif RA’ da ESH veya CRP
hastalarin %60’ 1nda yiikselebilir. Ancak bu degerler enfeksiyon, malignite, gebelik,
kronik bobrek, karaciger veya akciger hastaligl ve diger romatolojik hastaliklarda da
artis gosterebilirler. Neticede bu biyobelirteclerin pozitif ve negatif prediktif degerleri
sinirlidir  (59).  Kronik  hastalik  anemisi, trombositoz, hipoalbiiminemi,
hipergamaglobulinemi veya yiiksek ferritin diizeyleri, haptoglobin, kompleman

diizeyleri de kronik inflamasyonu gosterebilir (59).

RF, RA teshisini koymada en yaygin kullanilan biyobelirteglerden biridir ve
immunglobulin (1g) G’nin Fc bolgesindeki IgM tipi bir otoantikordur (60). RF,
yerlesik RA’ s1 olan hastalarda %80 pozitif gdzlenirken, semptomlarin gézlendigi ilk
6 ayda yalnizca %50 oranda pozitif saptanmistir. RF, genel popiilasyonun %5’ inde ve

yaglilarin = %15' inde pozitif saptanabilir. Ayrica RF; Sjogren sendromu,



kriyoglobulinemi,  sistemik  lupus eritematozus, sarkoidoz, @ Waldenstrém
makroglobulinemi, bakteriyel endokardit, mikobakteriyel hastalik, hepatit, kronik
karaciger hastaligy, lepra, sifiliz, paraziter hastaliklar, kronik IAH ve lenfoproliferatif
maligniteler dahil olmak iizere bircok durumda da pozitif olabildiginden, RA’ ya
spesifik degildir. Yiiksek RF seviyeleri taniya yardimei olabilirken, hastalik aktivitesi
ile iligkili degildir (59). RF uygun tedavi ile seropozitiften seronegatife dontisebildigi

icin hastaligin izlenmesine yardimci olmaz (60).

ACPA, CCP’ ye kars1 antikorlardir. Bu antikorlarin yalnizca IgG izotipi RA ile
iligkilidir ve RA’ nin en spesifik biyobelirtecidir. ACPA %88-99 6zgiilliige ve yaklasik
%40 duyarliliga sahiptir. ACPA’ nin varlig1 erken RA, radyografik hasar, paylasilan
ortak epitop ve osteoklast onciillerinin aktivitesini artirabilecegi igin kemik ve kikirdak

yikiminin gozlendigi daha agresif bir RA ile iligkilendirilmistir (59).

Atralji veya artriti olan bireylerde ACPA veya RF negatif olsa dahi
karbamillenmis proteinlere karsi antikorlarin varligi, RA gelisiminin gl¢lii bir
gostergesidir ve agresif bir hastalik seyrini ongérmektedir. Bunun aksine Anti-RA33,
eklem erozyonun az olmasi, modifiye edici anti-romatizmal ilaglarla (DMARD)

yanitin iyi olmasiyla iliskilendirilmis potansiyel iyi prognoz gostergesidir (59).

RA’ da sinoviyal s1v1 analizi tani i¢in genellikle gerekli degildir. Sinovyal s1v1
ornegi inflamatuar karakterde olup, I6kosit sayist 5.000-50.000/mm? arasinda ve

biiyiik oranda nétrofillerden olusmaktadir. Ayirici tant amactyla artrosentez yapilabilir
(61).

2.1.6. Tam

1987 yilinda American College of Rheumatology (ACR) tarafindan RA i¢in
tan1 kriterleri yaymlanmistir (62). Bu kriterler uzun siire kabul gormiis ve
kullanilmistir. Ancak erken tanmidaki yetersizligi nedeniyle 2010 ACR ve European
League Against Rheumatism (EULAR) ortak calismasiyla 2010 ACR/EULAR

siniflandirma kriterleri gelistirilerek yeni kriterler yayinlanmigtir.



Tablo 2.2. 2010 ACR/EULAR Romatoid Artrit Siniflama Kriterleri (63)

1 biiyiik eklem 0

2-10 biiyiik eklem ™
1-3 kiigiik eklem (biiyiik eklem tutulumu olan veya

D- Semptom siiresi

A- Tutulan eklemler 2
olmayan)
4-10 kiiciik eklem 3
>10 iizeri eklem ( en az bir kiiciik eklem ) )
Negatif RF veya negatif anti-CCP 0

B- Seroloji (en az bir . . . . .

test sonucu gereklidir) Diisiik pozitif RF veya diisiik pozitif anti-CCP 2
Yiiksek pozitif RF veya yiiksek pozitif anti-CCP 3

C- Akut faz reaktanlari | Normal CRP ve normal ESH 0

(en az bir test sonucu

gereklidir) Anormal CRP veya anormal ESH 1
< 6 hafta 0

1

>6 hafta

*Biiyiik eklemler omuz, dirsek, kalg¢a ve ayak bileklerini igerir. **Kiiglik eklemler metakarpofalengeal
eklemler, proksimal interfalengeal eklemler, 2-5 metatarsofalengeal eklemler, bagparmak interfalengeal
eklemler ve el bileklerini igerir. RF: Romatoid faktor, anti-CCP: anti siklik sitriilinlenmis peptit, CRP:
C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi

Bu kriterlere gére RA tanist konmasi igin klinik olarak baska bir hastalik ile
aciklanamayan en az bir eklemde sinovit olmasi ve yukaridaki kriterlere gore alt1 ya
da daha fazla puan alinmasi gerekir. Puani altidan daha diisiik olan hastalar RA olarak
siiflandirilamasalar bile bu bireylerin takiplerde kriterleri tamamlayabilecekleri
akilda  bulundurulmalidir. Klinik siiphe halinde RA  agisindan tekrar
degerlendirilmelidir (63).

2.1.7. Hastahk Aktivite ve Yamt Olcekleri

Aktif RA hastalig1 eklem deformitesine, yasam kalitesinde diisiise, artmis
morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir. Tedavi ile remisyon ya da diisiik hastalik
aktivitesi saglanmasi, hastalarda eklem hasari olusumunun azalmasini saglamaktadir
(64). Bu sebeple diizenli araliklarla hastalik aktivitesinin gesitli test ve skorlamalarla

degerlendirilmesi gerekmektedir.
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Hassas eklem sayist (HES) ve sis eklem sayisi (SES), sabah tutuklugunun
siiresi, akut faz reaktani olarak ESH ya da CRP, viziiel analog skala (VAS), hastanin
kendi hastaligiyla ilgili olarak genel degerlendirmesine verdigi (genel durum
gostergesi olarak yiiksek puan daha kotii) 0-10 arasindaki puan (PGA), degerlendiren
hekimin hastalikla ilgili olarak genel degerlendirme amaciyla verdigi 0-10 arasindaki
puan (EGA) ve saglik degerlendirme anketi (HAQ) skoru hastalik aktivitesini 6l¢mek
icin kullanilmaktadir (65). Hastalik aktivitesi hesaplanmas1 amaciyla hastalik aktivite
skoru (DAS 28), klinik hastalik aktivite indeksi (CDAI) ve basitlestirilmis hastalik
aktivite indeksi (SDAI) gibi indeksler de olusturulmustur.

SES ve HES, sis ve hassas eklemleri belirlemek i¢in kullanilir ve rutin klinik

pratikte ve klinik calismalarda kullanim i¢in bir standart haline gelmistir (66).

VAS yatay 10 santimetrelik (cm) cetvel kullanilarak hesaplanir. Hastalar agri
derecelerini “agr1 yok” (sol u¢, 0 mm) ile dayanilmaz agr1 (sag ug, 10 cm) arasina bir

isaret koyarak gosterirler (67).

DAS 28; 10 MKF, 10 PIF, el bilekleri, dirsekler, omuzlar ve 2 diz eklemi olmak
tizere toplam 28 eklemde HES ve SES, CRP veya ESH diizeyleri ve global hasta

degerlendirmesi ile hesaplanir (66).

SDAI; DAS 28’ deki 28 eklemde olan SES, HES ile hasta ve hekim global
degerlendirmesi ve CRP’ nin toplanmast ile elde edilir. Degerlendirme yeterliligi DAS

28’e benzerdir (68).

CDAI; SES ve HES, EGA, PGA’ nin toplamiyla elde edilir (69). CDAI’ da
hastalik aktivitesi belirlenirken akut faz cevabini kullanilmamas1 muayene esnasinda
hekimin hastalik aktivitesinin hizlica belirlemesine ve hasta muayenesi sirasinda

hekimin tedavi kararini verebilmesine imkan saglar (69, 70).

HAQ skoru, hastalarin giinliik fiziksel aktivitelerini degerlendirerek fonksiyon
kisithligr ve yapisal hasar durumu hakkinda bilgilendirir. Hastalarin giyinme, yemek
yeme, yiiriime, uzanma, kavrama ve giinliik aktiviteleriyle ilgili sorulara verdikleri
yanitlara gore hesaplama yapilir. Toplam skor ne kadar yliksekse hastanin saglik

durumu ve fonksiyon kabiliyeti o kadar distiktiir (71).
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2.1.8. Romatoid Artritin Remisyon ve Progresyonu

RA’ da erken donemde etkin tedavi saglanmasiyla remisyon daha sik goriiliir.
Tedavi edilmeyen hastalik durumunda 6zellikle hastaligin ilk 2 y1l1 i¢inde radyolojik
progresyon ¢ok hizlidir ve ilk 5 yil i¢cinde hastali§a bagl gelisecek hasarin 6nemli bir

kism1 meydana gelmis olur (72).

2011 yilinda ACR/EULAR hastalik remisyon kriterleri belirlemistir. Boolean
Bazli Tanimlamada herhangi bir zamanda 1 veya daha az hassas eklem varligi, 1 veya
daha az SES, CRP diizeyinin <1 mg/dl olmasi ve EGA’nin 0-10’ luk skalada <I
kriterleri saglandiginda remisyon kabul edilmektedir. indeks Bazli Tanimlamada

SDAI < 3 olmasi remisyon olarak degerlendirilir (73).

Erken evre hastalarda radyolojik hasar varlhigir (74), HAQ skoru veya bu
skalanin varyasyonlartyla tanimlanan fonksiyonel kisitlilik, yiiksek titrede RF
pozitifligi, ACPA varligi, ESH ve CRP yiiksekligi (59) , eklem dis1 bulgular (15, 48)
varhig1 kotii prognostik kriterlerdir. Biitiin prognostik faktorler degerlendirildiginde

progresif RA’ 11 hastalarin beklenilen yasam siirelerinin kisaldigi gozlenmistir (75).

2.1.9. Tedavi

Erken RA’ y1 miimkiin olan en kisa siirede teshis ve tedavi etmek gerekir.
Ciinkii uygun agresif tedavinin erkenden baslatilmasi, hastanin yasam kalitesini
onemli dl¢ilide artirabilir ve eklem yikimini ve gelecekteki ortopedik cerrahi ihtiyacim
azaltabilir (22). Tedavi se¢iminde hastalik aktivitesi, ek hastaliklarin varligi, hasta
tercihi, agresif hastalik seyrini 6ngoren prognostik faktorlerin varligi, hastaligin evresi
ve geri 6deme kosullar1 géz oniinde bulundurularak monoterapi veya kombinasyon
tedavisi uygulanabilir. Tedavinin basaris1 en az 3 ayda bir olmak iizere diizenli
araliklarla kontrol edilir. Hedefe ulasilmazsa, tedavi degistirilir veya mevcut tedaviye

ekleme yapilabilir (76).

2.1.9.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedaviye ek olarak, hastaligin tim asamalarinda yer verilebilir.

Hasta egitimi, psikososyal destek, dinlenme, egzersiz, uygun beslenme, sigara
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birakilmasi, osteoporoz taramasi, lipid kontrolii ve KVH riskini azaltan 6nlemler ve

enfeksiydz komplikasyon riskini azaltmayi igerir (77).

2.1.9.2. Farmakolojik Tedavi

Nonsteroid antiinflamatuar Ilaglar (NSAII), anti-inflamatuar &zelliklerine
ragmen, eklem hasarin1 Onleyemezler. Uzun donemde hastalik kontroliinii
saglayamadiklarindan uzun dénemde DMARD’ larla birlikte kullanilmalidirlar.
Kardiyak ve gastrointestinal sistem {izerine olan yan etkilerinden dolay1 kullanimlar
kisith kalmaktadir (78).

Glukokortikoidler, RA hastalarinda sinovite bagh sikayetleri oldukca hizl
baskilayabilirler. Kisa ve orta vadede RA’ I1 hastalarda radyolojik ilerlemeyi
geciktirmektedir. Ancak artan morbidite ve mortalite ile iliskili olabileceklerinden
uzun siire ve tek bagina kullanilmamalidir. Oral glukokortikoidler yaygin olarak
kullanilirken, bazi hastalarda intraartikiiler veya intramiiskiiler kullanimdan da

yararlanilabilir (79).

EULAR 2016 yilinda olusturulmus tedavi kilavuzunda; DMARD?’ lar sentetik
ve biyolojik ajanlar olarak smiflandirmistir. Sentetik DMARD’lar kendi iginde
konvansiyonel DMARD’ lar (kDMARD) ve hedefe yonelik sentetik DMARD’ lar
(tsDMARDSs) olarak ikiye ayrilmigsken, biyolojik DMARD’ lar biyolojik orjinli
DMARD?’ lar (boDMARDS) ve biosimilar DMARD’ lar ( bsDMARDS) olarak ikiye
ayrilmistir (80).

6 geleneksel DMARD, 9 biyolojik DMARD ve 13 biyobenzer DMARD

(etanercept, adalimumab, infliksimab veya rituksimab) onay almistir (59).

KDMARD, Metotreksat (MTX), leflunomid, hidroksiklorokin (HCQ) ve
stilfasalazini icermektedir. MTX RA’ nin tedavisinde altin standarttir. Monoterapi
veya diger ilaglarla kombinasyon seklinde sikc¢a kullanilmaktadir. MTX, folik asitin
yapisal bir analogu oldugundan ilaca bagli mukozal, gastrointestinal ve sitopenik yan
etkileri azaltmak i¢in ile folik asit ile birlikte kullanimi 6nerilir (81). MTX viral hepatit
aktivasyonu, sitopeni veya hepatotoksisite agisindan takip edilmelidir (59).
Leflunomid lenfosit proliferasyonunda azalma yaparak RA tedavisi i¢in faydali bir

immiinosupresan saglar (82). MTX kontrendikasyonu ya da erken donem intoleransi
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gozlendiginde ikinci basamak tedavi olarak degerlendirilebilir (59). Siilfasalazin hem
antiinflamatuar hem de immiinomodiilator etkiler saglarken, HCQ immiinsupresif etki
yaptig1 diisiiniilen bir antimalarialdir (82). HCQ tedavisine basladiktan hemen sonra

retinopati agisindan temel bir g6z muayenesine ihtiya¢ duyulur (59).

tsSDMARDs, Janus Tirozin Kinaz-Sinyal iletimi ve Transkripsiyon Aktivatorii
sinyal yolagini bloke ederler. Bu sayede patogenezden sorumlu olan bazi sitokinlerin
hiicre ici sinyal olusturmalarini engelleyerek etki gosterirler. Bu grupta yer alan

Tofacitinib ve baricitinib oral yolla kullanilirlar (80).

boDMARDs, adalimumab, etanercept, infliksimab, golimumab, certolizumab
pegol gibi anti-TNF ajanlardir Abatacept T hiicre kostimiilasyon inhibisyonu yaparak
etki gostermektedir. Rituksimab anti-CD 20 monoklonal antikordur. B hiicre
baskilanmasini saglayarak etki gosterirler. Tosilizumab, IL-6 reseptdér antagonizmasi
ve Anakinra, IL-1 inhibisyonu ile inflamasyonun baskilanmasinda rol almaktadirlar

(80).

BsDMARDs, CT-P13 ve SB2 (infliksimab biyobenzerler) ve SB4 (etanersept

biyobenzer) bazi romatizmal hastaliklarin tedavisi i¢in onay almis olan

biyobenzerlerdir (83).

2.1.9.3. Cerrahi Tedavi

Erken tan1 ve uygun agresif tedavi yontemleri ile son zamanlarda RA’ ya bagh
ciddi deformitelere c¢ok sik rastlanmamaktadir. Ancak hastada giinliik yasam
aktivitelerinde ciddi diizeyde bozulmaya sebep olan deformite varligi halinde eklem
ve tendon rekonstriikksiyonu ve eklem replasmani gibi cerrahi islemler tedavide

tamamlayici rol oynayabilir (84).

2.2. Psoriatik Artrit

PsA, kutandz psoriasis ile iligkili inflamatuar bir kas-iskelet sistemi
hastaligidir. Periferik ve aksiyel eklemler, entezler, deri ve tirnaklar1 igeren coklu
organ sistemlerini etkileyen bir hastaliktir. PsA, osteoporoz, iiveit, subklinik bagirsak

iltihab1 ve KVH gibi komorbiditelerle iliskilidir (8). Klinik seyir degisken olmasina
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ragmen, PsA’ 11 birgok hasta ilerleyici eklem hasari, fiziksel fonksiyon bozuklugu ve

yasam kalitesinde azalma yasayabilir (9).

2.2.1. Epidemiyoloji

PsA erkek ve kadin cinsiyeti neredeyse esit olarak etkiler ve baglangi¢ yas1 40
ve 50 yas civaridir (8). Psoriasisi olan hastalar arasinda, PSA’ nin son ABD kohort
calismalarindaki prevalansi %22 ila %27 arasinda degismektedir. Genel olarak, PsA
genel niifusun yaklasik %0.1 ila %0.2” sini etkiler. PSA’ nin klinik bulgular ilk cilt
bulgularindan ortalama 5-12 yil sonra ortaya ¢ikma egilimindedir (85). Artrit,
hastalarin yaklasik %13 ila 15° inde cilt hastaligindan 6nce gelir. Tan1 aninda artriti
olmayan ve daha sonra yillik olarak takip edilen psoriasisli hastalarla ilgili prospektif

bir ¢alisma, PSA’ nin yillik insidansini yiizde 2,7 ila 3,2 arasinda bulmustur (63, 86).

2.2.2. Patogenez

PsA patogenezi, son yillarda 6nemli gelismeler olmasina karsin tam olarak
bilinmemekte olup genetik, immiinolojik ve cevresel faktorler dahil olmak iizere

bir¢ok farkli faktorii igermektedir (8).

2.2.2.1. Cevresel Faktorler

Bir ¢alismada Streptococcus ekzotoksin antikoru anti-deoksiriboniikleaz B
seviyesi PSA’ da yiiksek bulunurken, artriti olmayan psoriasisi olanlarda bu antikora
rastlanmamustir (87). Bir vaka kontrol ¢alismasinda antibiyotik tedavisi gerektiren
enfeksiyonlarin, yaralanmalarin ve agirlik kaldirmay1 gerektiren mesleklerin PsA ile
iliskili oldugunu, sigara ile ise ters bir iliski oldugu gozlenmistir (8).

Zambia’ da AIDS epidemisi sonras1t HIV’ li hastalarda PsA vakalarinda artis
oldugu kaydedilmistir (88). Obezitenin artan PsA riski ile iligkili oldugu gosterilmistir
(89). PsA hastalarinda, eklemin mekanik olarak yiike maruz kalan bolgelerinde

entezofit olusumuna dair kanitlar bulunurken, saglikli kontrollerde yoktur (8).
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2.2.2.2. Genetik Faktorler

PSA’ 11 bir hastanin birinci derece akrabalarinda PsA gelisme riski normal

popiilasyona gore 30-40 kat daha yiiksektir (90).

PsA kromozom 6p21.3 iizerinde bulunan major histokompatibilite kompleksi
sinif I alelleri ile ¢esitli genetik iliskiler gostermektedir (91). Ilk HLA ¢alismalarinda
HLA-Cw6 lokusunun psoriasis ve PSA’ da giiglii bir belirleyici oldugu gosterilmistir.
Daha sonra HLA B27’ nin entezit, daktilit ve simetrik sakroileit ile iligkili oldugu,
HLA-B8 ve HLA-C7’ nin eklem fiizyonu, deformiteler, asimetrik sakroileit ve daktilit
ile iliskili oldugu gosterilmistir (92). Yapilan bagka bir ¢alismada HLA-B38 ve HLA-
B39’ un periferik poliartikiiler tutulumla iliskili oldugu saptanmistir. Ayrica PSORS1
geni, psoriasis i¢in en gili¢lii genetik markerdir. Ancak siklig1 izole psoriasis hastalarina

gore PsA hastalarinda daha azdir (93).

Katil hiicre immiinoglobin benzeri reseptor (KIR) genleri PsA’ nin duyarliligi

artirabilirler. Bu agidan KIR2DS2’ nin varlig1 gosterilmistir (8).

IL12B ve IL23R, IL23R tek niikleotid polimorfizmleri (SNP) yalnizca
psoriasiste bulunan SNP’ den bagimsizdir. Kromozom 5q31 iizerindeki baska bir

bolgede tanimlanmis olduklar i¢in PsA igin bir belirte¢ olarak tanimlanmislardir (8).

2.2.2.3. Immiinolojik Faktorler

Hastalarin cilt ve sinoviyal doku 6rneklerinde aktif T hiicreleri bulunmus olup,

sinovyal dokudaki T hiicreleri agirlikli olarak CD8+ T hiicreleridir (94).

Tendon yerlestirme bdlgesinde travma veya biyomekanik stres oldugunda,
Koebner fenomeninde oldugu gibi bir tetikleyici unsur cilt hasarina neden olmakta ve
orada keratinosit gibi antimikrobiyal peptitler cogalmaktadir. Bu peptitler toll-like
resoptor (TLR) 7 ve 9 iizerinden plazmasitoid dentritik hiicreleri aktive eder. Bu
hiicreler Tip 1 IFN salgilayarak miyeloid dentritik hiicrelerin ve T hiicrelerin
aktivasyonuna yol agmaktadir. Miyeloid dentritik hiicrelerde ise IL-12 ve IL-23
sitokinleri tireterek yardimci T hiicrelerini uyarirlar. Aktive edilmis Th1 hiicreleri IFN-
v ve TNF-a salgilarken, Th17 hiicreleri IL-17 ve IL-22 iiretir (95). Bu sitokinlerin
aktivasyonu kemik erozyonu ve anormal kemik olusumu ile sonuglanir. IL-22 ve diger

faktorler, mezenkimal hiicreleri osteoblastlara farklilagmalar1 i¢in uyarir, periferik
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entezlerde entesofitler ve omurgada eklemler ve sindesmofitler olusturur (8). Sonugta
PsA’ da IL-22 hem kemik yapimi1 hem de kemik erozyonunda rol oynamaktadir (95).

IL-23 de kemik erozyonunda rol alan sitokinlerdendir (96).

Fosfadiesteraz E4 (PDE4) inhibisyonu immun ve non-immun hiicrelerde siklik
adenozin monofosfat seviyesini arttirarak inflamatuar cevabi diizenler. PDE4
inhibisyonu ile IL-23 ekspresyonunda azalmalar meydana gelir. In vitro ¢alismalarda
PDE4 inhibitorlerinin (i) TNF-o iiretimini azalttigi gosterilmistir (97).

Bu patogenez ayn1 zamanda tedaviye de yon vermektedir. TNF-o, IL-12, IL-

17 ve 1IL-23° e karsi iiretilen monoklonal antikorlar ve PDE4i tedavide

kullanilmaktadir.

2.2.3. Klinik Bulgular

PSA’ da en sik klinik bulgular psoériatik cilt lezyonlari, periferik ve aksiyel
eklem tutulumudur. Eklemlerde izole monoartritten ciddi destriiktif poliartrite kadar
degisen heterojen klinik tutulumlar olabilir. EK olarak hastalarda entezit, daktilit

bulgulari, tirnak tutulumu, gozde iiveit ve gastrointestinal sistem tutulumu goriilebilir.

Hastalik periferik artrit ve/veya spondiloartropati (SpA) olarak ortaya
cikabilmesine ragmen, SpA ve periferik eklem tutulumu sik¢a birliktelik gosterir.

Yalnizca SpA klinigi olan hastalarin oram1 % 2 ila 4 civarindadir (98).

2.2.3.1. Eklem Tutulum Sekilleri

PSA’ nin eklem tutulumu 1973 yilinda Moll ve Wright tarafindan 5 gruba
ayrilmistir (99).

DIF eklemlerinin tutulumu ile karakterize distal artrit: Inflamatuar artritler
arasinda DIF tutulumu PsA’ da yaygin sekilde goriiliir ve ayirict tanida 6nem arz
etmektedir (100). Daktilit ve tirnak distrofisi ile DIF eklem tutulumu birlikteligi
goriilebilmektedir (100).

Asimetrik oligoartrikiiler artrit: Yaklasik %90 vaka oligoartikiiler formda
baslangi¢ gostermektedir (101) ve oligoartikiiler form PsA’ da en sik tutulum tipidir.
Erkeklerde kadinlardan yaklasik 6 kat daha fazla goriilme oranina sahiptir (102).
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Simetrik poliartrit: Bu tablo klinik olarak RA’ dan kolay ayirt edilemeyebilir.
Kadin cinsiyette daha sik goriilmektedir. %3 oranda PsA hastasi poliartikiiler formda
klinige basvururken, klinikte yatarak takip edilen hastalarda poliartikiiler tutulum
oran1 %15-61 arasinda degismektedir. Bu tutulum tipine sahip hastalar daha uzun

hastalik stiresine sahiptir (102).

Deforme edici ve yikicl artrit ile karakterize artrit mutilans: Ozellikle
kadin hasta grubunda uzun hastalik siiresi ile iligkili, subluksasyonun goriildiigii artrit

seklidir. Teleskopik parmaklar, destriiktif eroziv artritin son déonemidir (100).

Spondiloartrit ile seyreden artrit ( hem ileit hem de spondilit): Sakroiliak
eklem tutulumu simetrik ya da asimetrik olabilirken, bilateral tutulumun oldugu
hastalarin  biiylik c¢ogunlugunda HLA-B27 pozitif bulunmustur. Bu hastalarin
takiplerinde spinal tutulum da goriilebilmektedir (103). Spinal tutulumda, servikal
tutulum daha fazla goriilmektedir. Spinal tutulum ya AS benzeri ankilozla giden ya da
erozif inflamatuar tiptedir. Erkeklerde daha sik goriilmekte olup siklikla spinal

tutulumun seyri AS’ ye gore daha iyidir (104).

2.2.3.2. Diger Kas Iskelet Sistem Bulgulari

Daktilit el ya da ayak parmaklarinda diffiiz sislik olarak tanimlanir. Bu diffiiz
sislik sosis parmak olarak da adlandirilir (105). Eklem ve tenosinoviyal dokunun
inflamasyonu ile karakterizedir. DIF eklem tutulumu ve eklem erozyonu ile
korelasyon gosterir (106). PsA hastalarinin % 30-40° inda goriiliir ve kotii prognoz
belirtecidir (105).

Entezit, tendon ve ligamalarin kemige tutunma yerlerindeki inflamasyondur.
Daha ¢ok oligoartikiilerdir ve diger SpA’ larda da anahtar patogenik rolii oldugu
diistiniilmektedir (102). En sik asil tendonu ve plantar fasiyanin yapigma yerinde
goriilmektedir. PsA’ da iskelet bulgular1 gelismeden Once goriilen primer lezyon
olabilir (107). Periferik 6dem siklikla asimetrik olarak ve alt ekstremitede
goriilmektedir. Klinik ve radyolojik olarak ekstensor tenosinovit, lokal entezit ve

tendon seyri boyunca 6dem goriilebilmektedir (108).

Tirnak tutulumu psoriasisli hastalarda % 46 oraninda goriiliirken, PsA’ da

olgularin % 80-90’1inda tirnak tutulumu mevcuttur (109). Cukurlagsma, onikoliz,
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cizgilenme ve subungal hiperkeratoz gibi degisiklikler goriilebilir (102). Artrit
gelisimi ile iliskisi kanitlanmistir ve DIF eklemde artriti olanlarda % 80- 100 oraninda

komsu tirnakta tirnak degisikligi tespit edilir (110).

PsSA’ da konjonktivit birlikteligi daha sik olmakla birlikte; iiveit tablosu AS’

den farkli olarak bilateral, posterior ve kronik iiveit olarak ortaya ¢ikar (105).

2.2.4. Laboratuvar Bulgular:

PSA’ ya spresifik ve PsA icin ayirt edici olan laboratuvar bulgular: yoktur.
Laboratuvar bulgular1 genellikle kronik inflamasyon ve akut faz cevabina ait
bulgulardan olusur. RF, anti-CCP ve antiniikleer antikor (ANA) az sayida hastada
mevcuttur (112). RF, hastalarin %2-10" unda, ANA hastalarin yaklasik yarisinda
diisiik titrede (<1/40) pozitif iken, %14’ {linde daha belirgin (>1/80) pozitiflik
mevcuttur (113). Anti-CCP pozitifligi en sik eroziv hastalik tespit edilenlerde ve
poliartiikiiler tutulum olanlarda, artrit olmayan hastalarda ise siddetli psoriasis

varliginda saptanir (114).

Akut faz reaktanlar1 %30-40 hastada yiikselir. Akut faz reaktanlarindaki bu
artis RA” da oldugu kadar belirgin ve hastalik aktivitesi ile iligkili degildir (115). PSA’
da uzun siireli NSAII kullaniminiyla iliskili sekonder demir eksikligi anemisi veya
kronik hastalik anemisi gelisebilir (112). Hipergamaglobulinemi de goriilebilmektedir.
Yiiksek IgA diizeyleri spondilartrit ile iligkilendirilmistir (103) ve 6zellikle spondiliti
olan PsA hastalarinda, asemptomatik olsalar bile, taniy1 desteklemek agisindan
onemlidir (116). HLA-C* 06 erken evre PsA ile iliskilidir ve sadece psoriasisi
olanlarda, PsA hastalarina gore daha fazla goriilmektedir. Klinik pratikte rutin tanisal
test olarak kullanilmamaktadir (8, 117). Son zamanlarda yapilan ¢alisgamalarda hassas
CRP, osteoprotegerin, matris metalloproteinaz-3 ve CPII:C2C oran1 gibi ¢6ziiniir
biyolojik belirteglerin, PsA’ 11 hastalar1 artriti olmayan psoriasisli hastalardan ayirt
ettigi bulunmustur. Yine son yillarda, CXC motifli kemokin 10’ un psoriasisi olan
hastalarda PsA gelisimi i¢in bir biyobelirte¢ olabilecegi one stiriilmistiir. Klinik

calismalar devam etmektedir (8).
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PsA’ da sinoviyal siv1 bulgulari, inflamatuar karakterde olup, 16kosit yiiksek
sayida bulunur (2000-75000/uL). Artrosentez, PsA’ da tan1 koydurucu herhangi bir

bulgu vermemektedir. Sadece seprit artrit ayirici tanisinda 6nem kazanmaktadir (118).

2.2.5. Tam

PsA tanis1 genelde psoriasis olan hastada artrit varliginda distiniilmelidir.
Ancak RA, osteoartrit (OA), gut, reaktif artrit gibi diger artrit formlar1 diglanmalidir.
Bunun i¢in eklem tutulum tipi, goriintiileme, laboratuvar ve sivi 6rneklemesinden

yararlanilir. PsA tanisi i¢in her zaman psoriasis varligi sart degildir (119).

PsA’ da smiflama kriterlerini belirlemek icin yapilan en son calisma 2006
yilinda “Clasification Criteria for Psoriatic Artritis (CASPAR)” grubunun ¢alismasidir
ve yeni bir smiflama gelistirmistir (120). CASPAR kriterlerinin 6zgilligii %98,7
duyarliligi %91,4’ tiir. CASPAR kriterleri Tablo 2.3’ te belirtilmistir. Tani i¢in, eklem,
omurga ve entez bolgelerinde inflamatuar degisikliklerin varligi ve Tablo 3’ teki

maddelerden >3’ {iniin bulunmasi gerekir.

Tablo 2.3. PsA’ da “CASPAR” Kriterleri

Psoriasis varligi

Mevcut

Gec¢miste daha 6nce mevcut

Hasta etkilenmiyorsa ailede psoriasis Oykiisii

Tirnak lezyonlar1 (onikoliz, ¢ukurlagsma)

Daktilit (simdiki veya gecmisteki, bir romatolog taratindan belgelenen)

Negatif RF

Radyografilerde juxtaartikiiler kemik olusumu (osteofitlerden farkli)
Radyografide ayak /elde eklem kenarlarinin yakininda tanimlanan 1
ossifikasyon

RPlRr RPN

PsA: Psoriatik artrit, CASPAR: Clasification Criteria for Psoriatic Artritis, RF: Romatoid faktor

2.2.6. Prognoz ve Mortalite

PsA, kronik progresif seyir gosteren bir hastaliktir. Zamanla radyolojik hasar
ve deformiteler artis gostermekte ve bu durum giinliik aktivitelerde kisitlanmaya yol
acmaktadir. Juvenil baslangig, poliartikiiler tutulum, yaygin deri tutulumu, HIV

enfeksiyonu ile birliktelik ve psoriasis aile 0ykiisii kotii prognostik kriterlerdir. Eroziv
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hastalikla iliskili faktorler artritis mutilans, DIF tutulumu, tirnak degisikligi, daktilit,
uzun siireli artrit ve daha yiiksek ESH seviyeleri ile ACPA ve HLA-B27 pozitifligidir
(121). Radyografik progresyon i¢in tek gii¢lii bagimsiz risk faktorii inflamatuar yiikii
gosteren CRP yiiksekligidir (122).

PSA’ 1 hastalarda en sik 6lim nedeni KVH, malignite ve respiratuar
hastaliklardir (123). Radyolojik olarak gosterilmis hasar ve ESH artis1 mortalite ile
ilgili en 6nemli belirleyici faktorler iken, DMARD kullaniminin mortaliteyi azalttig

gosterilmistir (124).

2.2.7. Hastahk Aktivite ve Yamt Olgekleri

PSA’ nm heterojen klinik spektrumu nedeniyle hastalik aktivasyonunun
takibinde tek bir 6l¢ek kullanilmaz. RA ve AS gibi hastaliklarin takibinde kullanilan
skorlama sistemleri hem periferik hem de aksiyel eklem tutulumunu yansitmamasi
nedeniyle PsA hastalarinda tek basina faydali degildir. Bunun yaninda periferik
tutulum degerlendirilmesi igin DAS28; aksiyel tutulum degerlendirilmesi igin AS
hastalik aktivite indeksi (BASDAI), AS hastalik aktivite skoru (ASDAS) gibi
Olceklerden faydalanilabilinir. Son zamanlarda PsA’ ya 6zgii gelistirilen PsA hastalik
aktivite skoru, minimal hastalik aktivitesi, kompozit PsA hastalik aktive indeksi gibi
yeni Ol¢ekler de kullanima girmistir (125). ESH ve CRP gibi akut faz reaktanlar
inflamasyonu gosterir ve riskin izleniminde énemli markerlardir (59). VAS hastanin
ve hekimin goziinden genel iyilik halini tanimlamada faydalidir (67). Yasam kalitesi

degerlendirmesi HAQ skoru ile yapilabilir (71).

DAS28’ de degerlendirilen 28 eklem, PsA’ da tutulumun sik goriildiigii el DIF
eklemleri ve ayak eklemlerini icermemektedir. Bu nedenle DAS28 PSA’ daki hastalik
aktivitesini net olarak sergileyemese de (68, 105) iist ekstremite tutulumu agisindan

yol gostermektedir.

BASDAI halsizlik, yorgunluk, aksiyel ve periferik eklem tutulumuna ait agr1

ve hassasiyet ile sabah tutuklugunu 6lgmeyi hedef alan 6 sorudan olusur (126).

ASDAS, AxSpA hastalarinda hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi i¢in
asamali olarak BASDAI' nin yerini almaktadir. ASDAS’ in ASDAS-CRP (CRP’ye
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dayali) ve ASDAS-ESH (ESH’a dayali1) olmak iizere 2 formu vardir. Birincisi tercih
edilen yontemdir (127).

Psoriasis alan ve siddet indeksi (PASI), psoriasisin siddetini ve yayginligini
tarif etmek i¢in kullanilir. Literatiirde PASI ile yasam kalitesi arasindaki iliski ile ilgili
farkl1 saptamalar mevcuttur. Baz1 caligmalara gore hastalik siddeti arttikca yasam
kalitesi etkilenme siddeti de artmistir (128). Baz1 ¢alismalarda ise yasam kalitesi ile
PASI arasinda iliski saptanmamus; etkilenen viicut alani yerine yasam kalitesi
etkilenme diizeyini ve hastalik aktivitesini degerlendirmek icin bagka yontemler
onerilmistir (128, 129). Dermatolojik agidan psoriasis ciddiyeti yiiksek PASI skorlar
ile degerlendirilebilir ve psoriasis hastalarinda PsA gecisisini ongorebilecek risk

faktorlerinden oldugu i¢in 6nemlidir (130).

2.2.8. Tedavi

PsSA heterojen bir hastaliktir ve multidisipliner tedavi gerektirir. Tedavide

remisyon veya diistik hastalik aktivitesi hedeflenmektedir (131).

2.2.8.1. Nonfarmakolojik Tedavi

Hastalar uygun fizik tedavi ve egzersize yoOnlendirilmelidir. Obezite ve
metabolik sendrom PsSA’ da sik goriilen komorbiditelerden biri olup hastalar

obeziteden korunmak amaciyla bilgilendirilmelidir.

2.2.8.2. Farmakolojik Tedavi

PSA’ da tedavi plani tutulum paternine ve siddetine gore yapilmaktadir. Cilt
tutulumu, tirnak bulgulari, aksiyel tutulum, periferik eklem tutulumu, entezit ve
daktilitin varligina gore tedaviler planlanmaktadir. Eslik eden komorbiditelerin

tedavisi de 6nem arz etmektedir.

PSA’ da deri tutulumu i¢in topikal tedaviler, fototerapi, KDMARD?’ lar, PDE4i

ve biyolojik ajanlar klinik durumuna gore kullanilmaktadir (132).

PsSA’ da tirnak tutulumunda biyolojik ajanlarin ve PDE4i ilaglarin tedavide
etkinligi gosterilmistir. Hafif vakalarda veya diger tedavilerin kontrendike oldugu

durumlarda topikal ajanlar, kortikosteroid enjeksiyonlari veya biyolojik olmayan
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DMARD’ lar degerlendirilebilir medikal se¢eneklerdir. Ancak az sayida klinik kanit
vardir (132) .

Kas iskelet sistemi semptomlarini hafifletmek icin NSAII baslanmasi

onerilmektedir. 3 aylik siirede NSAII kullanimina yanit almamayan hastalarin

tedavilerine DMARD eklenmelidir (131).

Aksiyel tutulum baskin olan hastalarda AS gz Oniine alinarak tedavi plani
yapilir. Ilk segenek tedavi NSAII” dir. NSAII” lere yetersiz cevap verenlerde veya ilaci
tolere edemeyenlerde (131) KDMARD?’ lar etkisiz oldugundan, bDMARD’ lara daha
erken gecilmesi onerilmektedir. bDMARD olarak anti-TNF, IL-12/23i ve IL-17i
tedavilerinden herhangi biri tercih edilebilir (133).

Periferik artriti olan hastalarda semptomatik rahatlama icin NSAIl ve
intraartikiiler kortikosteroidler kullanilabilmektedir. Ancak bu ilaglar kullanilirken
NSAII’ lerin psoriasis cilt bulgularma faydasinin olmadig1 ve steroidlerin kesilmesi ile
cilt bulgularinin alevlenebilecegi unutulmamalidir (132). Steroidlerin olumsuz
etkilerini azaltabilmek i¢in sistemik glukokortikoidler miimkiin olan en diisiikk dozda
ve kisa siireli kulanilmalidir (131). Monoartrit veya oligoartritli hastalarda, 6zellikle
yapisal hasar, yiiksek ESH/CRP, daktilit veya tirnak tutulumu gibi kotii prognostik
faktorleri olanlarda kKDMARD diisiintilmelidir (133). MTX ilk seceneck kDMARD
ilactir. Eger hastada MTX kulanilamiyorsa yerine leflunomid, siilfasalazin ve
siklosporin A (cilt tutulumunda) kullanilabilmektedir (131). Ancak etkinligi ve
toksisite profili hakkinda yetersiz kanitlar nedeniyle siklosporin Oncelikli olarak
onerilmez. KDMARD’ lara direncli vakalarda oncellikle TNFi olmak {izere biyolojik
ilaglar (TNFi, IL-17i ve IL-12/231) ve PDE4i baslanabilir.

Periferik artritli ve bDMARD’ larin uygun olmadigi en az bir KDMARD’ a
yetersiz yanit veren hastalarda, PDE4i gibi hedefe yonelik bir sentetik DMARD
diistintilebilir (131). PDE-4i’ nde bDMARD?’ larin aksine radyografik hasar tizerindeki
etkisi hakkinda mevcut veri bulunmadigr tedavi planlanirken g6z Oniinde

bulundurulmalidir (132).

Periferik artriti olan ve en az bir KDMARD ve en az bir bDMARD?’ a yetersiz
yanit veren veya bDMARD uygun olmadiginda, JAKi diisiiniilebilir (133).
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Bir biyolojik ilaca kars1 yan etki veya etkisizlik durumunda bagka bir biyolojik
ajana gecilebilir. Biyolojik tedavilerle es zamanli kDMARD’ larin kullaniminin
yararina dair kesin bir veri olmay1p simdiye kadar yapilmis olan ¢aligmalarda biyolojik
ilaglarin MTX ile kombinasyonunun biyolojik monoterapisine anlamli bir tistiinliigi

gosterilememistir (132).

Aktif entezit ve/veya daktilitli ve NSAII’ lere veya lokal glukokortikoid
enjeksiyonlarina yetersiz cevap veren hastalarda bDMARD ile tedavi diistintilmelidir
(131). TNFi ve ustekinumabin etkinligine dair kanit diizeyi yiiksek veriler vardir.
Entezit varliginda kDMARD’ larin etkinligi gosterilememistir. Tedavi Onerileri
yayinlandiginda PsA’ da entezit i¢in PDE4i ve secukinumabin etkinligi hakkindaki
veriler sadece 6zet olarak mevcutken sonraki siiregte IL17i tedavinin entezitte
etkinligini gosteren ¢alismalar yaymlanmistir. DMARD’ lar daktilitin ilk basamak
tedavisi olarak oOnerilmistir. KDMARD’ lara direngli vakalarda biyolojik ajanlar
disiintilebilir. Daktilitte hem PDE4i’ nin hem de secukinumabin etkinligini

gostermektedir (132).

2.3. Diisme

Diisme, bireyin herhangi bir kasitli hareketi olmadan, senkop gibi major bir
intrensek olay ya da travma gibi ekstrensek bir glic olmaksizin denge bozuklugu
sonucu istemsiz olarak bulundugu yerden daha asagidaki bir seviyede hareketsiz hale
gelmesidir (134). Tekrarli diisme, son 1 yil igerisinde ikiden fazla diisme olmas1 olarak
tanimlanir (1). Geriatrik bireylerde son 1 yil i¢indeki diigme orani 65 yas ve lizerinde
% 30, 75 yas ve tizeri %32-42, 80 yasin lizerindekilerinde ise %50’ lere ulagsmaktadir
(135).

Diisme, birgok faktorden etkilenmektedir. Diismeye neden olabilecek risk
faktorleri; i¢ ve dis faktorler olarak 2 alt grupta incelenebilir. Yas, cinsiyet, diisiik veya
yiiksek viicut kitle indeksi (VKI), 6nceki diisme &ykiileri, kronik hastalik varligs,
fonksiyonel ve biligsel bozukluklar, alt ekstremite giigsiizliigii, gorme ve isitme
bozuklugu, c¢oklu ila¢ kullanimi i¢ faktdrler arasinda sayilabilirken, uygun olmayan
ayakkab1 ve kiyafet se¢imi, yiirimeye yardimci ara¢ kullanimi ve dagimik halilar,

banyo giivenlik donanimlarmin eksikligi gibi ¢evresel tehlikeler dis faktdrlerdendir

(136).
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Denge, dinlenme ve aktivite halindeyken agirlik merkezindeki degisikliklere
postural adaptasyon saglanmasi durumu olarak tanimlanir. Dengenin korunmasi i¢in
merkezi sinir sistemi ile birlikte gorsel, isitsel, propriyoseptif ve ndromiskiiler
sistemlerin koordinasyonu gerekir. Bu sistemler arasindaki koordinasyon bozuklugu

dolayisiyla denge bozuklugu diismeye zemin hazirlar (11).

Diismelerin yumusak doku yaralanmalari, yiizeyel kesikler, fraktiirler, bakima
muhtaclik, 6lim gibi fiziksel sonuglar1 vardir. Diismelerin psikolojik sonuglari ise
endise, giiven duygusu kaybi, diisme korkusu gibi durumlar olabilir (2). Ayn1 zamanda
diisme korkusunun diisme icin risk faktorii oldugu da bilinir (138). Diismeye bagh

yaralanmalar yaglilarda 5. sik 6liim sebebidir (3).

Diismenin Degerlendirilmesi: Diismenin etiyolojisinde birgok faktor etkili
olabildiginden detayl1 sorgulanma yapilmalidir. Onceki diismelerin degerlendirilmesi,
diisiilen ¢evre (kaygan veya diiz olmayan yiirlime yiizeyleri, zayif aydinlatma),
diisiilen donemde hastanin yardimci cihaz kullanip kullanmadig1 ve diisme sonrasi
gerceklesen yaralanmanin tipi sorgulanmalidir. Serotonin geri alim inhibitorleri,
trisiklik antidepresanlar, antipsikotik ajanlar, benzodiyazepinler, antikonviilzanlar,
antiaritmik ajanlar, antihipertansif ajanlar, ditiretikler gibi ilaclar diisme riskini
artirabilecek ilaclar arasinda listelenmis olup hastanin kullandig: ilaglar detaylica
sorgulanmalidir. Gormenin degerlendirilmesi, norolojik muayene, eklem hareket
acikligl, ayak muayenesi basta olmak iizere alt ekstremite muayenesi kas-iskelet

sistemi degerlendirilmesi 6zellikle yapilmalidir (139).

Dengenin Degerlendirilmesi: Denge bozuklugu ve diisme riski
degerlendirilmesinde ilk asama anamnezdir. Hastanin yasi, kullanmakta oldugu
ilaglar, daha 6nce diisme Oykiisli varsa kaydedilmelidir. Kisinin denge bozukluguna
yol agabilecek herhangi bir gorme, vestibuler sistem, santral ve periferik sinir sistemi,
kas iskelet sistemi hastali§i olup olmadigi, 6zellikle kas iskelet sistemine yonelik
herhangi bir cerrahi gecirip ge¢irmedigi degerlendirilmelidir. Kisinin giinliik aktivite
diizeyi, diisme korkusu varligi kaydedilmeli ve ayrintili fizik muayene yapilmalidir
(140). Tiim bu muayene ve sorguya ragmen dengeyi degerlendirmede tek bir 6lglim
metodu yoktur (141). Statik ve dinamik testler dengenin ve dolayisi ile diisme riskinin

degerlendirilmesinde yardimcidir.
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Tek ayak tizerinde durma statik testler arasindadir. Dinamik testler arasinda
tandem durus testi (TDT) , tandem yiiriime testi (TYT), zamanli ayaga kalkma ve
yiirtime testi (ZKYT), 5 defa oturup kalkma testi (SSOKT), tinetti denge ve ylirlime
degerlendirilmesi (TDYT) sayilabilir.

TDYT, fonksiyonel dengenin degerlendirilmesinde sik olarak kullanilan
testlerdendir. Giinliik yasam aktiviteleri sirasinda yapilan hareketleri kapsayan testte
13 madde denge, 9 madde ise yiiriiyis ile ilgili olup denge kabiliyeti ve yiirtiytisii iki
ana baglik halinde degerlendirir (Ek-3) (142).

ZKYT, dinamik dengenin ve islevselligin degerlendirilmesinde kullanilan bir
yontemdir (143). Amerikan ve Ingiliz Geriatri Dernekleri tarafindan saglikli yash

bireylerde diismeler i¢in rutin tarama testi olarak onerilmektedir (144).

SSOKT, alt ekstremitelerin fonksiyonel giiciinii, gegisken hareketleri, dengeyi

ve diisme risklerini degerlendirir (145).

TDT, hastanin bir ayaginin ucunun diger ayaginin topuguna degecek sekilde
30 saniye boyunca destek almadan durabilmesinin degerlendirildigi bir denge testidir
(146).

TYT’ de ise belirlenmis diiz bir ¢izgi hatt1 tizerinde bir ayaginin ucuna diger
ayagmin topugu temas edecek sekilde adim atabilme Kkabiliyeti ve denge
degerlendirilmektedir (147).

2.3.1. RA’ da Diisme

RA’ 1 hastalarda eklem agrisi, eklem instabilitesi, deformite ve hareket
kisitlilig1 sonucu kas giicii kaybi1 gibi durumlar postural bozukluklara yol agar. Bu
durum denge bozuklugu, artmis diisme riskiyle iligskilendirilmistir (6). Literatiirde baz1
caligmalarda RA’ It hastalarin giinliikk aktiviteleri sirasinda postural kontrolii
saglamada zorluk yasadiklari bildirilmistir (148). Yiiksek hastalik aktivitesi varliginda
alt ekstremite eklemlerinden gelen proprioseptif sinyallerin, aktif hastaligin olmadigi
doneme gore daha ¢ok etkilenecegi ve postural instabiliteye sebep olabilecegi hipotezi

one siirtilmistiir (149).
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Artrit, diismelerin 6nemli sebeplerinden biri olmakla birlikte, artrit ve agrinin
bir sonucu olarak fiziksel aktivite ve iglevsellikte azalmanin gelecekteki diismelerin
Oonemli bir dngoriiclisii olabilecegi belirtilmistir (150). Diisme korkusu ve bunun bir
sonucu olarak gelisen fiziksel inaktivite ve kas gii¢siizliigii, bu hastalarda diisme riskini

daha da artirmakta ve bir kisir dongiiye yol agmaktadir (151).

2.3.2. PsA’ da Diisme

PsA aksiyel ve periferal eklem tutulumu ile seyredebilen seronegatif
spondiloartropati grubu bir hastaliktir. AxSpA’l1 hastalarda servikal fleksiyon, apikal
bakis kisitliligi, lomber lordoz azalmasi, torakal kifoz artisi, kal¢a ve diz fleksiyonu
gibi postural bozukluklar ortaya cikabilir. AxSpA’ 11 hastalarda o6zellikle alt
ekstremitelerde asimetrik periferik eklem tutulumu gorilebilir (11). AxSpA’ I
hastalarda saglikli kontrol grubuyla karsilastirildiginda kuadriseps kas giiclinde
azalma ve buna bagli fleksiyon postiiriine egilim vardir (12). Periferik eklem tutulumu,
dengenin 6nemli komponentlerinden olan proprioseptif iletide bozukluga sebep
olabilmektedir (12). SpA’ da iskemi ve otoimmun mekanizmalar ile isitme kaybi
olabilecegi, vestibuler sistem hasar1 olabilecegi bildirilmistir (11). Uveit PsA’ ya eslik
edebilen durumlardan olup goérme kaybina sebep olabilir (11). Sonugta tim bu

durumlar denge ve yiirlime bozukluguna sebep olur.

Ayakla iliskili bozukluklarin RA ve yash eriskinlerde daha fazla diisme riskine
etkisini arastiran ¢aligmalar varken, PsA’ da sinirl sayida diisme ile ilgili arastirma
vardir. PsA ile iliskili arka ayakta enteziti olanlarda daha Once belirgin yliriime
bozukluklar1 oldugu gosterilmistir (13). Avustralya' da ayaktaki lokalize hastaligin
PsA’ daki etkisini belirlemek i¢in popiilasyona dayali bir anket caligmas1 yapilmistir
ve diisme bildirenlerde arka ayak iligkili problemlerin yaygin bir bulgu oldugu
gbzlenmistir (14).
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3. GEREC ve YONTEM

Siileyman Demirel Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Romatoloji
Klinigi’ ne, Aralik 2021 — Haziran 2022 tarihleri arasinda basvuran ACR/EULAR
2010 kriterlerine gore RA tanist almis olan 100, CASPAR kriterlerine gore PsA tanisi
almis olan 80 hasta calismaya dahil edildi. Kesitsel nitelikte olan ¢alismamizda
calisma dncesi, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurul onay1 16.11.2021 tarihinde 21/321 karar numarali belgeyle alindi. Hastalara,
calismanin amaci ve kapsami hakkinda on bilgi verildikten sonra ¢aligmaya katilmay1
kabul edip ¢alismaya katilan goniilliilere “Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu™ esas

alinarak ¢aligma ile ilgili ayrintili bilgiler verildi ve imzalar1 alindi (Ek-1).

3.1. Katihhme1 Se¢imi

Calismaya ACR/EULAR 2010 kriterlerine gore RA tanist almis olan 100,
CASPAR kriterlerine gore PsA tanisit almis olan 80 hasta dahil edildi. Hastalarin
calismaya dahil edilme kriterleri Tablo 3.1’ de gosterilmistir. Calismadan harig
tutulma kriterleri ise Tablo 3.2° de gosterilmistir.

Tablo 3.1. Hastalar i¢in Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

e 18 yas ve lizeri olmak,

PsA tanili olmak,
RA tanili olmak,

Siileyman Demirel Universitesi Romatoloji kliniginde takipli olmak.

Tablo 3.2. Hastalar I¢in Calismadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

e 18 yas alt1 olmak

e Basvuru aninda yataga bagimli olmak,

e Biling durumu diigmeyi tanimlama ve degerlendirmeye uygun olmamak

e Bilinen denge problemi varligi

e Tek basina desteksiz ya da yliriime yardimcisi ile yliriimekte zorluk ¢ekiyor

olmak
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3.2. Degerlendirme

Calismaya alinan tiim hastalarin yas, cinsiyet, medeni durum, meslek, hastalik
siiresi, kullandiklar1 ilaglar, boy kilo olgiimleri, VKi ve sigara kullammi gibi
demografik verileri kaydedildi. Son bir y1l i¢inde diisiip diismedikleri, eger diistiilerse
ka¢ kez distiikleri, diisme sekilleri, diisme sonrasi yerde gecen siire, yaralanma
sonuglari, tibbi miidahale gerekliligi olup olmadigi, diisme sonrasi fonksiyonel durum
ve diisme korkusu nedeni ile gilinlik yasam aktivitelerinde kisitlama yapip
yapmadiklar1 anket formu kullanilarak sorgulandi. Eger var ise komorbid hastaliklari,
gbrme bozuklugu seviyeleri, gegirilmis ameliyatlari, kirik ve eklem replasmani dykiisii
ve yuiriime yardimeisi kullanma oykiileri anket formu diizenlenerek kaydedildi (Ek-2).
Ayrica hastalarin degerlendirildigi giin poliklinikte yapilmis olan rutin kontrol
laboratuvar tetkiklerinden Hb, ESH, CRP sonuglari ve tan1 aninda istenmis olan RF ve

anti-CCP diizeyleri tibbi kayitlardan retrospektif olarak kaydedildi.

Diinya saglik orgiitii (DSO)’niin anemiyi tanimlayan kriterleri Hb degerinin
erkeklerde 13 g/dl ve kadinlarda 12 g/dl altinda olmast durumudur (152). DSO
kriterleri esas alindiginda, aneminin hastalik aktivasyonu ve diisme riski ile iligkisini
degerlendirilmek tizere Hb kayd1 yapildi. Hb hastanemizde Beckman Coulter Dxh 800

cihazi ile Coulter yontemi ile K2 EDTA tiipten alinan 6rneklerle caligilmaktadir.

Calismamizda CRP, hastanin klinigimize basvurdugu giin yapilmis olan
tetkiklerinden retrospektif analiz ile kaydedildi. CRP, mikrobiyoloji laboratuvarina
ulasan separatuvar jel iceren tiipteki serumdan alinan 6rneklerle Roche Cobas c501

cihazi ile ELISA yéntemi ile analiz edilmektedir ve referans araligi 0-5 mg/L dir.

Calismamizda kullandigimiz  ESH degerleri, hastanemizde biyokimya
labaratuvarma gelen EDTA’ 11 mor kapakli tiipe alinmis olan 6rneklerden Modifiye
Western gren teknigi uygulanarak biotech yhlo vision C cihazi ile 6l¢tilmektedir. ESH’
nin normal degeri; birinci saatte erkeklerde 2-5 mm, kadinlarda 7 mm, ikinci saatte ise
erkeklerde 9 mm, kadinlarda 12 mm’ dir (153). ESH’ nin normal degerleri kabaca
erkeklerde; yas/2, kadinlarda; (yas+10)/ 2 formiilleri ile hesaplanabilir (154).

RF; mikrobiyoloji laboratuvarinda separatuvar jel igeren tiipteki serumdan
alian 6rneklerle Roche Cobas ¢501 cihazinda makroelisa yontemi ile dl¢iilmektedir.

Referens araligi 0-14 1U/ml’ dir.
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Anti-CCP igin jel seperatuvar tiipe alinan kan Ornekleri hastanemizde
mikrobiyoloji laboratuvarina ulastiktan sonra bekletilmeden 4000 devirde 10 dakika
santrifiij edilerek serumlarina ayrilir ve serum 6rnegi Roche Cobas e411-e601 cihazi
ile makroELISA test prensibiyle dl¢iilmektedir. Referans aralig1 0-17 U/ml’ dir. 17 ve

tizeri degerlerin pozitif olarak degerlendirilmesi gerektigi bildirilmistir.

Hastalarla bagvuru aninda birebir goriisme saglandi ve lokomotor sistem
muayeneleri yapildiktan sonra SES ve HES kaydedildi. Hastalarin VAS (0-10 cm),
PGA, EGA degerlendirmesi yapildi. Bunlara ek olarak RA’ 11 hastalarda hastalik
aktivitesi degerlendirmek i¢in DAS-28, CDAI, SDAI VE HAQ skoru hesaplanirken,
PsSA’ 11 hastalarda PASI, DAS-28, BASDAI, ASDAS, HAQ skoru hesaplandi.

HAQ skoru; 10 boliim seklinde 25 maddeden olusmaktadir. Her madde 0-3
aras1 skorlanmaktadir (0: hi¢ zorluk ¢ekmeden yapiyorum; 1: biraz zorlukla
yaptyorum; 2: c¢ok zorlukla yapiyorum; 3: hi¢ yapamiyorum). Olgegi olusturan
boliimler, giyinip kusanma, dogrulma, yemek yeme, yiirime, hijyen, uzanma,
kavrama, giinliik isler, ek aktiviteler ve tasit kullanma becerilerini icermektedir. Her
boliim iki veya ii¢ maddelik soruyu icerir ve her cevap 0-3 arasi puan ile
derecelendirilir. Diisiik skorlar hastanin fonksiyonel durumunun daha iyi oldugunu

gostermektedir (Ek-4) (71).

DAS-28 skoru i¢in HES ve SES dikkate alinmaktadir. Bunun i¢in muayene
esnasinda el, dirsek, omuz, diz ve ayak eklemlerinin kaginda sislik ve hassasiyet
oldugu belirlenir. Toplam 28 periferik eklem degerlendirilip SES28, HES28, VAS ve
ESH ile hesaplanmistir. DAS28 remisyon ve hastalik aktivite skorlar1 Tablo 3.3 te
belirtilmistir.

DAS28=0.56xV(HES28)+0.28x\(SES28)+0.014xVAS+0.70xIn(ESH)

formiilii ile hesaplanmaktadir (66).

SDAI; DAS 28’deki 28 eklemde olan SES, HES ile EGA, PGA ve CRP’ nin
toplanmasi ile elde edilir. DAS 28’ e benzer degerlendirme yeterliligi vardir (68).

CDAI; SES ve HES, EGA, PGA’ nin toplamiyla elde edilir (69). CDAI’ da
hastalik aktivitesi belirlenirken akut faz cevabini kullanilmamas1 muayene esnasinda
hekimin hastalik aktivitesinin hizlica belirlemesine ve hasta muayenesi sirasinda

hekimin tedavi kararini verebilmesine imkan saglar (69, 70).
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Tablo 3.3. DAS28, CDAI, SDAI Skorlamasi

Kriter Remisyon Diisl'ik_ h_aste_lhk Orta _hqstal_lk Yﬁkself 1_1ast_ahk
aktivitesi aktivitesi aktivitesi
DAS 28 <2,6 <3,2 <5.1 >51
SDAI <33 <11 <26 >26
CDAI <2.8 <10 <22 >22

BASDAI ise yorgunluk, spinal agri ve periferik eklem agrisi, duyarlilik ve
sabah tutuklugundan olusan 6 adet 10 cm’ lik VAS 6l¢iimiinden olusmaktadir. Besinci
ve altinci sorulardan elde edilen puanlarin ortalamasi ile ilk dort sorudan elde edilen
puanlar toplanip elde edilen puanin bese boliinmesi ile BASDAI skoru hesaplanmis

olur. BASDAI > 4 olmasi aktivasyon olarak degerlendirildi.

ASDAS, AxSpA hastalarinda hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi i¢in
asamali olarak BASDAI’ nin yerini almaktadir. ASDAS’in ASDAS-CRP (CRP’ ye
dayali) ve ASDAS-ESH (ESH’ a dayali) olmak iizere 2 formu vardir. ASDAS-CRP
tercih edilen yontemdir. ASDAS-CRP, BASDALI’ nin 2 (aksiyel eklem agri durumu),
3 (periferal eklem agris1), 6 (sabah tutuklugu siiresi) numarali sorular1 ve global
VAS’in 10’ luk skala iizerinden birlikte degerlendirilmesiyle hesaplanan bilesik bir
indekstir. ASDAS-CRP: (0,12xbel agris1)+(0,06xsabah tutuklugu)+(0,11xVAS)
+(0,07xperiferal eklem agris1)+(0,58xCRP) dir (127). Bu dlgege gore 1,3 ten diisiik
skorlar inaktif hastaligi, 1,3-2,1 arasi skorlar orta derecede aktif hastaligi, 2,1-3,5 arasi
skorlar yiiksek ve 3,5 tlizeri skorlar ¢ok yliksek hastalik aktivitesini isaret etmektedir.

Bu calismada da CRP degerleri kullanilarak ASDAS skorlar1 hesaplandi.

PASI, psoriasisin siddetini ve yayginligmi belirtmek icin kullanilmaktadir.
Psoriasisin siddeti kizariklik, sertlesme ve pullanmayla tarif edilir ve degerlendirmeye
etkilenen alanin yiizdesi de eklenmektedir (155). Bas, govde, iist ve alt ekstremiteler
olmak tizere dort bolgede lezyonlarin kapladigi viicut yiizey alaninin (1=%10’ dan az,
2=%10-29; 3=%30-49, 4=%50-69, 5=%70-89, 6=%90° dan ¢ok) ve eritem,
endiirasyon ve deskiiamasyon siddetinin 0-4 arasinda skorlandigi bir sistemdir. Her
viicut bélgesi i¢in ayr1 siddet degerlerinin toplami, PASI skorunu verir. Maksimum

PASI skoru 72’ dir (156).
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Diisme riski TDYT, ZKYT, 5SOKT, TDT ve TYT gibi dinamik testler ile
degerlendirildi.

TDYT, fonksiyonel dengenin degerlendirilmesinde sik olarak kullanilan
testlerdendir. Glinliik yagam aktiviteleri sirasinda yapilan hareketleri kapsayan testte
13 madde denge, 9 madde ise yiiriiyls ile ilgili olup denge kabiliyeti ve yliriiyiisi iki
ana baslik halinde degerlendirir. Ilk 13 sorunun toplam puani denge puanini, sonraki
9 sorunun toplam puani yiiriime puanini, denge ve yiiriime puaninin toplamai ise testin
toplam skorunu verir. Total skor (26+9) 35 tir. Degerlendirme gozlem ile yapilir ve 2
puan; belirtilen hareketin dogru yapilmasi, 1 puan; belirtilen hareketin adaptasyonlarla
yapilmasi, 0 puan; hareketin yapilamamasi sekilde puanlanir. 18 ve alt1 puan diisme
riskinin yiiksek, 19-24 puan diisme riskinin orta derece, 24 ve iistii puan ise diisme

riskinin diisiik oldugu anlamini tasir (Ek-3) (142).

ZKYT’ de calismaya katilan kisi standart ytlikseklikteki bir koltuga ellerini kol
dayanagina yerlestirmis olarak oturur. Kisiden ayaga kalkmasi (kollarin1 kullanarak),
3 metre mesafeyi normal hizda yiiriimesi, arkasini donmesi, sandalyeye donmesi ve
tekrar oturmasi istenir. Test yapilirken hastanin her zaman kullandig1 ayakkabiyi tercih
etmesi ve gerek duyuluyorsa yiirlime yardimcilarini kullanabilecegi sdylenir. Testi
tamamlamak icin ne kadar fazla zaman gerekiyorsa, hareket kisitliligi o kadar biiyiik
ve diisme riski o kadar yiiksek olur. Calismamizda testi 12 saniyeden uzun siirede

tamamlayanlarda diisme riski varlig1 degerlendirildi (143).

5SOKT, zamanlanmus bir kas kuvveti testidir. Katilimc1 45 cm yiiksekligindeki
bir sandalyeye sirtin1 yaslayacak sekilde dik olarak oturtulur. Katilimcidan kollarini
kullanmadan miimkiin oldugu kadar hizli bir sekilde arka arkaya bes kez 45 cm
yiiksekligindeki bir sandalyeden ayaga kalkip oturmasi istenir. Bir katilimer testi
tamamlayamazsa veya 12 saniyeden daha fazla siireye ihtiya¢ duyarsa, diigme riski

artar (145).

TDT’ de bir hastanin belirli bir pozisyonda dengesini kaybetmeden tutabildigi
stire Olciiliir. Test yapilirken hasta miimkiinse spor ayakkabi ya da topuksuz bir
ayakkab1 tercih etmelidir. Ayagin topugu diger ayagin parmaklarinin Oniine
yerlestirilir. Durus hastaya dogru gosterilir ve durus pozisyonunu hasta 6grenene kadar

destek almasina izin verilir. Destek uzaklastirildiktan sonra siire tutulmaya baslanir.
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30 saniye boyunca destek almadan durmasi beklenir. 10 saniyenin altindaki sonuglar
diisme riskini gosterir. 30 saniye ve iizeri sabit kalabilme testin basarili oldugunu, 30

saniyenin altindaki siireler ise basarisiz oldugunu ifade eder (146).

TYT’ de hasta, bir ayagmin topugu diger ayaginin parmak uglarina gelecek
sekilde belirlenmis diiz bir ¢izgi iizerinde 10 adim atmasi istenir. Bu asamada
kronometre ile siire tutulur. Yiiriiyiis sirasinda spor ayakkabi ya da topuksuz bir
ayakkabu tercih edilmesi ve kollarm gévdeye yakin olmast istenir. Ik adimdan itibaren
siire tutulur ve toplam ylirtime siiresi ne kadar yiiksekse diisme riski o kadar artar

olarak degerlendirilir (147).

3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analiz i¢in SPSS
26.0 (Statistical Package for Social Scienses) paket programi kullanildi. Sayisal
verilerin normal dagilip dagilmadiklari Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testi
ile incelendi. Siirekli degiskenler i¢in genel tanmimlayici istatistikler siklik, yiizde,
ortalama, ortanca, standart sapma, minimum ve maksimum degerleri olarak 6zetlendi.
Siirekli degiskenler arasindaki iliski Spearman korelasyon analizi ile degerlendirildi.
Gruplar arasindaki kesikli degiskenlerin dagilimini incelemek igin Ki-kare testi
kullanildi. Siirekli degiskenlerin iki grup arasindaki farkliligi incelenirken, normal
dagilan veriler i¢cin bagimsiz iki grup arasindaki T testi, normal dagilmayan veriler igin
Mann Whitney U testi kullanildi. Diisme tizerine etkili olabilecek faktorler i¢in ¢oklu
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. p degeri 0.05’den kiigiik ¢ikan sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 105 RA, 90 PsA tanili hasta dahil edildi. RA grubunda 5, PsA
grubunda 10 katilimc1 denge 6l¢iim testlerine yeterli koopere olamamalar1 ve eksik
verileri olmasi sebebiyle calisma dis1 birakildi. Calisma 100 RA ve 80 PsA tanili
katilimer ile tamamlandi. RA grubunun yas ortalamast 56,3£1,06 (29-75), PsA
gruplarinin yas ortalamasi 50,2+1,5 (18-76)’ ti. RA grubunun 20 (%20)’ si erkek, 80
(%80)’ i kadindi. PsA grubunun 20 (%25)’ sini erkek, 60 (%75)’ 1 kadin cinsiyet
olusturdu. RA grubunda ortalama hastalik siiresi 8,4+0,5 (0,08-30) y1l; PsA grubunda
ise ortalama hastalik siiresi 6,1+0,5 (0,08-26) yil olarak bulundu. RA grubunda
ortalama VKI 26,6+5,6 kg/m?; PsA grubunda ise ortalama VKI 28,6+6 kg/m? bulundu.
Medeni durum, c¢alisma durumu, sigara kullanimi ve VKI 6zellikleri tablo 4.1° de
Ozetlenmistir. RA ve PsA gruplar1 arasinda yas, hastalik siiresi, medeni durum
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Cinsiyet, ¢alisma durumu

ve VKI ise istatistiksel olarak benzerdi (p>0,05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. RA ve PsA Grubundaki Hastalarin Demografik ve Klinik Verilerle Iliskisi

RA (n=100) PsA (n=80) p
Yas, (yil)* 56,3+1,06 50,2415 0,0012
Hastalik siiresi, (yil) 8,4+0,5 6,1+0,5 0,08
Sigara kullanimi, (paket/ yil) * 5,3£1,07 6,4+1,3 0,535
Cinsiyet, n (%)
Erkek 20 (%20) 20 (%25) 0.267
Kadin 80 (%80) 60 (%75) '
Medeni Durum, n (%)
Evli 94 (%94) 61 (%76,3) 0.00012
Bekar 6 (%6) 19 (%23,7) ’
Calisma Durumu, n (%)
Ev Hanimi 67 (%67) 38 (%47,5)
Caligan 18 (%18) 28 (%35) 0,052
Emekli 15 (%15) 14 (%17,5)
VKI, n(%)
Zayif 3 (%3) 1(%1,3)
Saglikli 21(%21) 22 (%27,5)
Kilolu 37 (%37) 32 (%40) 0,522
Sisman 34 (%34) 19 (%23,8)
Asir1 Sisman 5 (%5) 6 (%7,5)

a: Test sonucu p degeri 0.05°den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.

*: Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir. RA: Romatoid artrit, PsA: Psériatik artrit, VKI: Viicut kitle indeksi
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RA ve PsA grubunda tutulan eklem bdlgelerinin iliskisi karsilastirildiginda;
RA grubunda en sik iist ekstremite tutulumu izlenirken, PsA grubunda ise en sik alt ve

iist ekstremite birlikteligi izlendi.

RA grubunun 83 (%83)’ iinde, PsA grubunun 56 (%70)’ sinda list ekstremite,
RA grubunun 45 (%45)’ inde, PsA grubunun 55 (%68,8)’ inde alt ektremite; RA
grubunun 4 (%4)’ {inde, PsA grubunun 25 (%31,3)’ inde sakroiliak eklem tutulumu
vardi. RA grubundaki eklem tutulumu ile PsA grubundaki eklem tutulumu arasinda

istatistiksel anlaml fark saptandi (p<0,05) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. RA ve PsA Grubunda Tutulan Eklem Bolgeleri Iliskisi

RA (n:100) | PsA (n:80) p
Ust Bkstremite,n (%) | V2" 83 (%83) | 56 (%70) 005
remite, n \
SLRASIEMIE U Yok [17(617) | 24 (%30)
. Var 45 (%45) | 55 (%68.8)
Alt Ektremite, n (%0) 0,0012
Yok | 55(%55) | 25 (%3L1,2)
Var 4 (%4 25 (%6313
Sakroiliak, n (%) (64) (631,3) 0,001°
Yok |96 (%96) |55 (%68,7)

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. RA:
Romatoid artrit, PsA: Psoriatik artrit

PsA hastalarinda eklem tutulumuna ek olarak daktilit, entezit, tirnak tutulumu,
tiveit gibi diger muskuloskeletal sistem tutulumlari da sik¢a goriilmekte olup,
calismamizda PsA’ 11 bireylerin 14 (%17,5)’ tinde tirnak bulgusu, 32 (%40)’ sinde
entezit, 20 (%25)’ inde daktilit, 2 (%2,5)’ sinde tliveit ykiisii mevcuttu (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. PsA’ 1 Hasta Grubunda Eklem Dis1 Kas Iskelet Sistem Bulgular

PsA’ da eklem dis1 kas iskelet sistem bulgular: n: 80
Tirnak bulgusu :(/2:; (132 gjﬁ;;g
Entezit :(/gli ?1?3 gjﬁggi

0
ok 60 (79
Uveit :(/2 II; 38( 0(/:))/35,957),5)

PsA: Psoriatik artrit
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RA ve PsA tanili hastalarda diisme oranlari degerlendirildiginde RA’ I
hastalarin 33 (%33)’ iinde diigsme saptanirken, 67 (%67)’ sinde diisme saptanmadi. PsA
hastalarin 37 (%46,3)’ sinde diisme varken, 43 (%53,7)’ linde diisme yoktu. RA ve
PsA grubu karsilastirildiginda; diisme agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark mevcuttu (p=0,049).

Diisen hastalarin yas ortalamasi 51,5+12,5 (25-72) olup, diisme olmayan
hastalarin ise 49,0+£2,2 (18-76)’ dir. Diisen 70 hastanin 10 (%14,3)’ u erkek, 60
(%85,7)’ 1 kadin; diisme Oykiisii olmayan 110 hastanin ise 30 (%27,3)” u erkek, 80
(%72,7)’ i kadindi. Diisen hastalarin 59 (%84,3)” uevli, 11 (%15,7)’ i bekar, diismeyen
hastalarin ise 96 (%87,3)’ st evli, 14 (%12,7) i bekardi. Diigme olan ve olmayan
hastalarin klinik ve demografik verileri arasindaki iligki tablo 4.4’ te 6zetlenmistir.
Diisme 6ykiisii olan ve olmayan hastalar ile cinsiyet arasinda istatistiksel anlamli fark
saptanmis olup (p=0,03); yas, medeni durum, hastalik siiresi, ¢alisma durumu ve VKI

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamistir (p>0,05)(Tablo 4.4).

Calismaya katilan ve diigme Oykiisii tarifleyen 70 hastanin 29 (%41,4)’ u 2’
den fazla, ¢oklu diisme Oykiisii tariflerken, 41 (%58,6)’ i 1 veya 2 kez diismiistiir.
Hastalarin diisme sebepleri sorgulandiginda ¢ofu ayni sebeple diisme tariflerken,
bazilar1 birden fazla sekilde ve birden fazla ortamda diisme tariflemistir. Tokezleme
sonucu 24 (%29,2), herhangi bir nesneye takilma ile 17 (%20,7)” si, merdivenden ya
da yerden yiiksek bir mesafeden 7 (%8,5)’ si, bosluk hissi nedeniyle 6 (%7,3)’ si,
tuvalet ve/ veya banyoda kayma sonucu 6 (%7,3) s1, karda kayma sonucu 5 (%6,1)’
1, denge kaybi, konsantrasyon bozuklugu sebebi ile 5 (%6,1)’ 1, bahgede, dagda, diiz
olmayan bir yilizeyde 5 (%6,1)’ 1, ayak burkulmasi, eklem agrisi ile 4 (%4,9)’ i ve
vertigo sonrasi 3 (%3,7)’ i diisme Oykiisii bildirildi.
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Tablo 4.4 Diisme ile Klinik ve Demografik Verilerin Iliskisi

Diisme yok (n:110) | Diisme var (n:70) | p
Yas, (yil)* 49,07+2,2 51,5+12,5 0,638
Hastalik siiresi, (y1l)" 6,07+0,8 5,5+0,7 0,08
Sigara kullanimy, (paket/y1l)” 4,9+1,01 7,21+1,4 0,191
Cinsiyet, n (%)
Erkek 30 (%27,3) 10 (%14,3) 0.032
Kadin 80 (%72,7) 60 (%85,7) '
Medeni durum, n (%)
Evli 96 (%87,3) 59 (%84,3) 0.362
Bekar 14 (%12,7) 11 (%15,7) '
Calisma durumu, n (%)
Ev Hanimi 66 (%60) 39 (%55,7)
Calisan 28 (%25,5) 18 (%25,7) 0,471
Emekli 16 (%14,5) 13 (%18,6)
VKI, n (%)
Zayif (<18,5) 3 (%1,8) 2 (%2,9)
Saglikli (18,5-25) 26 (%23,6) 17 (%24,3)
Kilolu (25-30) 51 (%46,4) 18 (%25,7) 0,205
Sisman (30-40) 25 (%22,7) 28 (%40)
Asir1 Sisman (40-60) 6 (%5,5) 5(%7,1)
Yas, n (%)
<40 18 (%16,4) 10 (%14,3)
41-50 34 (%30,9) 10 (%14,3)
51-60 27 (%24,5) 22 (%31,4)
61-70 24 (%21,8) 23 (%32,9) 0,063
>70 7 (%6,4) 5 (%7,1)

a: Test sonucu p degeri 0.05°den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.

*: Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir VKI: Viicut kitle indeksi

Diismenin ciddiyetini, tedavi gerektirme durumunu nispeten gosterebilecegi
icin diigme sonrasi yerde gecen siireler kaydedildi. Calismamiza katilan diisme Oykiisii
olan RA’ I1 bireylerin 17 (%51,5) si hemen, 14 (%42,4)’ i 10 dakika igerisinde, 2
(%6,1)’ si 10 dakika {izerinde bir siirede diistiigii yerden kalktigini geriye doniik olarak
belirtmisti. Son 12 ay igerisinde diisme Sykiisii tarifleyen PsA’ 11 katilimeilarin ise 25
(%67,6)’ i hemen, 11 (%29,7)’ i 10 dakika igerisinde, 1 (%2,7)’ i de 10 dakikadan daha
uzun siirede diistiigii yerden kalkmist1 (Tablo 4.5).

RA ve PsA’ 11 calismaya katilan tiim diigme Oykiisii tarifleyenlerin %17,1
(n:12)’ inde diismeler morarma, eklemlerde tutukluk, siddetlenen eklem agrilari,

burkulmalar, hastaneye yatirilmaya gerek duyulmayan kafa travmalari ile sonuglandi
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ve orta derecede yaralanma olarak kaydedildi. Orta derecede yaralanma tarifleyen
hastalarin %50 (n:6)’ si RA, %50 (n:6)’ si PsA grubundaydi. Ciddi yaralanmalar,
hastanede daha fazla tedavi ve takip gerektiren kirik ve yaralanmalar1 kapsamaktaydi
ve diisen hastalarin %2,8 (n:2)’ inde ciddi yaralanma mevcuttu. Ciddi yaralanma

tarifleyen katilimcilarin 1” i RA, 1’ i PsA tanili idi.

Diisenlerin 9 (%12,8)’ u acil servis, 1 (%1,4)’ i ortopedi ve travmatoloji

poliklinigine basvururken, yalnizca 1 (%1,4)’ i hastane dis1 destek almistir (Tablo 4.5).

Calismaya katilan tiim katilimcilar arasinda diisme Oykiisii tarifleyen hastalarin
12 (%15)’ si diisme sonrast fonksiyonel kisitlilik tariflemekteydi. Diisme Oykiisii
sonrasi fonksiyonel kisitlilik yasayan PsA’ 11 hastalarin 5 (%13,5)’ 1 evde yiirlimekte
zorluk ¢ektiklerini bildirdi. RA’ 11 grupta ise fonskiyonel kisithlik yasayan 5 hastanin
2 (%9,2)’ si evde yiirimekte zorluk ¢ekerken, 3 (%9,2)’ ii yemek pisirmek, temizlik
yapmak gibi ev ici islerini yapmakta kisitlilik bildirdi. Her iki grupta diisme sonrast

evden uzaklasmada zorluk tarifleyen hasta kaydi yoktu.

Son 12 ayda diisme Oykiisii tarifleyen RA ve PsA’ l1 gruplarinda diisme siklig1
ve diisme sonrast yerde gegen slire arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmig
olup (p<0,05), diger veriler ile arasinda arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Son 12 Ayda Diisme Oykiisii Tarifleyen RA ve PsA’ It Gruplarda Diisme

ve Sonugclari

RA (n:33) PsA (n:37) |p

Diisme sikligi, n (%)
1-2 22 (%66,7) | 19 (%51,3)

0,0292
>2 11 (%33,3) | 18 (%48,7)
Diisme sonrasi yerde gecen siire, n (%)
Hemen 17 (%51,5) | 25 (%67,6)
<10 dk 14 (%42,4) | 11 (%29,7) | 0,021
>10 dk 2 (%6,1) 1 (%2,7)
Diisme sonrasi yaralanma sonugclari, n (%)
Yaralanma yok 28 (%84,8) | 27 (%73,0)
Orta derece yaralanma 4 (%12,1) 9 (%24,3) 0,169
Ciddi derecede yaralanma 1 (%3,1) 1(%2,7)
Diisme miidahale, n (%0)
Yok 26 (%78,8) | 33 (%89,2)
Acil servis basvurusu 6 (%18,2) 4 (%10,8) 0,059
Acil servis dis1 bagvuru 1 (%3) 0 (%0)
Diisme sonrasi fonksiyonel durum, n (%)
Etkilenme yok 28 (%84,8) | 32 (%86,5)
Evde ytiriimede zorluk 2 (%6,0) 5 (%13,5)
Ev i¢i fonksiyonel isleri yapmakta zorluk 3 (%9,2) 0 (%0) 0,081
Evden uzaklasmada zorluk 0 (%0) 0 (%0)

a: Test sonucu p degeri 0.05°den diisiik ve anlamli ¢tkan degerler koyu renkte isaretlenmistir. RA:
Romatoid artrit, PsA: Psoriatik artrit

RA ve PsA’ 11 gruplarda diisme ile iligkili olabilecek ek faktorler
degerlendirildiginde diisme korkusu diisenlerde diismeyenlere gore daha fazla idi. RA
ve PsA gruplarinda diisme korkusu arasinda istatistiksel anlamli iliski saptandi (p
<0,05). RA’ 11 grupta diisme ile baston, tripod gibi herhangi bir yiiriime yardimcisi
kullanim1 arasinda iligki saptanmazken, PsA’ 11 grupta diisme ve yiirlime yardimcisi
kullaniminda istatistiksel anlamli bir iliski saptandi (p<0,05). Yiiriime yardimcisi
kullanan PSA’ 11 4 hastanin 4’ i de diisme Oykiisii tariflemisti. RA’ 11 grupta ortalama
hastalik stiresi diisme Oykiisii olanlarda 6,940,7 yil iken, diisme Oykiisli olmayanlarda

9,1£0,7 y1l idi. PsA’ 11 grupta diisme Oykiisii olanlarda hastalik siiresi 5,5+0,7 yil,
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diisme Oykiisii olmayanlarda 6,7+0,8 yil olarak hesaplandi. Her iki grupta diisme ile

hastalik siiresi arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. RA’ 1 ve PsA’ 11 Grupta Diisme

Diisme yok Diisme var

Diisme korkusu, n (%)
Yok 58 (%86,5) 22 (%66,7)

RA 0,0212
Var 9 (%14,5) 11 (%33,3)
Yok 36 (%87,3) 23 (%62,2)

PsA 0,0272
Var 7 (%12,7) 14 (%37,8)
Hastalik siiresi (yil)” RA 9,1+0,7 6,9+0,7 0,131
Hastalik siiresi (y1l)* PsA | 6,7+0,8 5,5+0,7 0,340
Yiiriime yardimcisi, n (%)
Yok 66 (%98,5) 32 (%97)

RA 0,553
Var 1(%1,5) 1 (%3)
Yok 43 (%100) 33 (%89,2)

PsA 0,042
Var 0 (%0) 4 (%10,8)

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiik ve anlaml1 ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.

*: Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir RA: Romatoid artrit, PSA: Psoriatik artrit

RA ve PsSA’ 11 grupta diisme ile tutulan eklem bolgesi karsilastirildiginda; RA’

It grupta diisenlerde en sik iist ekstremite tutulumu olup en az sakroiliak eklem

tutulumu vardi. RA’ I1 grupta diisme ile tutulan eklemler arasinda istatistiksel anlamli

fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.7).

PSA’ 11 grupta ise diisenlerde diismeyenlere gore en sik iist ekstremite ve

sakroiliak eklem tutulumu vardi. PsA’ 11 grupta diisme ile iist ekstremite tutulumu

arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlendi (p<0,05), alt ekstremite, sakroiliak ve

entezit ile arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. RA ve PsA’ It Grupta Diisme ile Tutulan Eklem Bélgesi Arasindaki Iliski

Diisme yok Diisme var p

Ust Ekstremite, n (%)
Var 53 (%79,1) 30 (%90,9)

RA 0,114
Yok 14 (%20,9) 3 (%9,1)
Var 26 (%60,5) 30 (%81,1)

PsA 0,0382
Yok 17 (%39,5) 7 (%18,9)
Alt Ektremite, n (%)
Var 26 (%38,8) 19 (%57,6)

RA 0,059
Yok 41 (%61,2) 14 (%42,4)
Var 29 (%67,4) 26 (%70,3)

PsA 0,489
Yok 14 (%32,6) 11 (%29,7)
Sakroiliak, n (%0)
Var 3 (%4,5) 1 (%3)

RA 0,559
Yok 64 (%95,5) 32 (%97)
Var 10 (%23,3) 15 (%40,5)

PsA 0,078
Yok 33 (%76,7) 22 (%59,5)

RA: Romatoid artrit, PsA: Psoriatik artrit

PSA’ 11 hasta grubunda kas iskelet sistemi disindaki tutulum bolgeleri ile diigme

arasindaki iliski degerlendirildiginde; diisme Oykiisii tarifleyen katilimcilarda diisme

Oykiisii tariflemeyenlere gore daktilit Oykiisii daha fazlaydi ve daktilit varligi ile diisme

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi (p <0,05). Entezit 6ykiisii varligi

ise diigme Oykiisii olmayanlarda olanlara gére daha fazla idi. Tirnak bulgulari, entezit,

tiveit ile diigme arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.8).

RA grubundaki ek hastaliklar ile diisme karsilastirildiginda; diismeyenlerde

diisenlere gore daha fazla gorme bozuklugu, HT, FMS, osteoporoz, diyabetes mellitus

(DM), KVH, hipotroidizm, OA ve obezite daha fazla izlendi. RA’ I1 grupta diisme ile

goérme bozuklugu arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu goriildii (p<0,05). Diger ek

hastaliklar arasinda ise istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.8. PsA Hastalarinda Diisme ve Diger Kas Iskelet Sistem Tutulum Bulgulart

Diisme yok (n:43) Diisme var (n:37) p
Tirnak bulgusu
Var 7 (%16,3) 7 (%18,9)
0,492
Yok 36 (%83,7) 30 (%81,1)
Entezit
Var 18 (%41,9) 14 (%37,8)
0,446
Yok 25 (%58,1) 23 (%62,2)
Daktilit
Var 7 (%16,3) 13 (%35,1) .
0,046
Yok 36 (%83,7) 24 (%64,9)
Uveit
Var 1 (%2,3) 1 (%2,7)
0,714
Yok 42 (%97,7) 36 (%91,3)

*: Test sonucu p degeri 0.05°den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.
PsA: Psoriatik artrit

PsA grubundaki ek hastaliklar ile diisme karsilastirildiginda; diisenlerde
diismeyenlere gore daha fazla gorme bozuklugu izlenmis olup, HT, FMS, osteoporoz,
DM, KAH, hipotiroidizm, OA ve obezite diismeyenlerde daha fazla izlendi. PsA’ Ih
grupta diisme ile gérme bozuklugu, osteoporoz, KVH arasinda istatistiksel anlamli
fark saptandi (p<0,05). Diger ek hastaliklar arasinda istatistiksel anlamli fark
goriilmedi (p>0,05) (Tablo 4.9).

RA ve PsA’ 11 grupta diisme ile kullanilan ilaglar karsilastirildiginda; RA’ It
grupta diismeyenlerin diisenlere gore daha fazla ilag aldigi goriildii. Psikotrop
kullanim1 olan RA’ I1 hasta yoktu. RA’ 11 hasta grubunda diisme ile steroid ve
antidepresan kullanimi arasinda istatistiksel anlamli fark oldugu gorildii (p<0,05)

(Tablo 4.10).

PSA’ 11 grupta diisen hastalarda diismeyenlere gore daha fazla steroid,
antidepresan, psikotrop ila¢ kullanimi mevcuttu. PSA’ 11 grupta diisme ile yalnizca
antidepresan kullanimi arasinda istatistiksel anlaml iliski izlendi (p<0,05) (Tablo
4.10).
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Tablo 4.9. RA ve PsA’ 11 Grupta Diisme ve Ek Hastalik iliskisi

| | Diisme yok (n:110) | Diisme var (n:70) p
Gorme bozuklugu, n (%)
Yok 22 (%32,8) 5 (%15,2)
Hafif derece RA 45 (%67,2) 27 (%81,8) 0,0352
Ciddi derece 0 (%0) 1 (%3)
Yok 10 (%44.2) 9 (%24.3)
Hafif derece PsA | 24 (%55,8) 27 (%73) 0,0452
Ciddi derece 0 (%0) 1 (%2,7)
HT, n (%)
Yok 49 (%73.0) 19 (%57,6)
Var RA 18 (%26.,9) 14 (%42,4) 0,091
Yok 35 (%81,4) 27 (%73)
Var PSA g (%18.6) 10 (%27) 0,264
FMS, n (%)
Yok 64 (%95,5) 32 (%97)
Var RA 3 064.5) 1(%3) 0,599
Yok 40 (%93) 35 (%94,6)
Var PSA 3 7) 2 (%5,4) 0,572
Osteoporoz, n (%)
Yok 61 (%91) 29 (%87.9)
Var RA 6 w9) 4 (%12,1) 0,431
Yok 42 (%97,7) 31 (%83,8) .
Var PSA 1 62,3) 6 (%6.2) 0,035
DM, n (%)
Yok 56 (%683.8) 29 (%87.9)
Var RA 11 (%16,4) 4 (%12,1) 0,404
Yok 34 (%79,1) 28 (%75,7)
Var PSA " 9 (%20,9) 9 (%24,3) 0,461
Depresyon, n (%)
Yok 67 (%100) 30 (%90,9) )
Var RA 170 060 3 (%9.1) 0,0001
Yok 42 (%97,7) 33 (%89,2)
Var PSA 1 62,3) 4 (%10,8) 0,136
KVH, n(%)
Yok 53 (%79,1) 29 (%87,9)
Var RA 712 %209) 4 (%12,1) 0,213
Yok 42 (%97,7) 29 (%78,4) ;
Var PSA 1 h2,3) 8 (%21,6) 0,008
Hipotiroidizm, n(%0)
Yok 60 (%89,6) 30 (%90,9)
Var RA 17 %10,4) 3 (%9,1) 0,569
Yok 43 (%100) 36 (%97,3)
Var PSA 0 %0) 10%2.7) 0,462
OA, n(%)
Yok 61 (%91 31 (%92)
Var RA 5 %9) 2 (%8) 0,472
Yok 41 (%95,3) 37 (%100)
Var PSA 1 wa,7) 0 (%0) 0,286
Obezite, Nn(%0)
Yok 43 (%64,2) 17 (%515)
Var RA 54 (%35.9) 16 (%48.5) 0,159
Yok 30 (%69,8) 24 (%64,9)
Var PSA 1713 (0630,2) 13 (%35,1) 0,409

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. RA: Romatoid artrit,
PsA: Psoriatik artrit, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus FMS: Fibromyalji sendromu, KVH:
Kardiyovaskiiler hastalik, OA: Osteoartrit
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Tablo 4.10. RA ve PsA’ 11 Grupta Diisme ile Kullanilan ilaglar Arasindaki Iliski

I | Diisme yok | Diisme var | p
NSAIi, n (%)
Yok 52 (%77,6) 23 (%69,7)
Var RA 15 (%22,4) 10 (%30,3) 0,264
Yok 26 (%60,5) 22 (%59,5)
Var PSA 17 (%205) 15 (%40,5) 0,554
Steroid, n (%)
Yok 42 (%62,7) 13 (%60,6) .
Var RA 25 (%37,3) 20 (%39,4) 0,023
Yok PsA 37 (%86) 28 (%75,7) 0.185
Var 6 (%14) 9 (%24,3) ’
DMARD, n (%)
Yok 3 (%4,5) 4 (%12,1)
Var RA 64 (%95,5) 29 (%87,9) 0.160
Yok PsA 11 (%25,6) 6 (%16,2) 0.229
Var 32 (%74,4) 31 (%83,8) ‘
Biyolojik tedavi, n (%)
Yok 48 (%71,6) 23 (%69,7)
Var RA 19 (%28,4) 10 (%30,3) 0.509
Yok PsA 20 (%46,5) 18 (%48,6) 0513
Var 23 (%53,5) 19 (%51,4) !
OAD-insiilin, n (%)
Yok 60 (%89,6) 30 (%90,9)
Var A 7 (%10,4) 3 (%9,1) 0.569
Yok 34 (%79,1) 34 (%91,9)
Var PSA 9 0620,9) 3(%8,1) 0.098
Antihipertansif, n (%)
Yok 54 (%80,6) 24 (%72,7)
Var RA 13 (%19,4) 9 (%27,3) 0.239
Yok 32 (%74,4) 28 (%75,7)
Var PSA 1711 (%25.6) 9 (%24,3) 0.553
Antidepresan, n (%)
Yok 65 (%97) 27 (%81,8) .
Var RA 2 (%3) 6 (%18,2) 0.015
Yok 41 (%95,3) 29 (%78,4) R
Var PA w47 8 (%21.6) 0,025
Psikotrop, n (%)
Yok RA 67 (%100) 33100 |
Var 0 (%0) 0 (%0)
Yok 43 (%100) 36 (%97,3)
Var PSA 0 @0) 1(%2,7) 0.462
Gabapentin/pregabalin, n (%)
Yok 64 (%95,5) 31 (%93,9)
Var RA 3 (%4,5) 2 (%6,1) 0.536
Yok 41 (%95,3) 34 (%91,9)
Var PA w47 3 (%8.1) 0.428

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.
RA: Romatoid artrit, PsA: Psériatik artrit, NSAII: Nonsteroid antiinflamatuar DMARD: Hastaligi modifiye eden antiromatizmal
ilaglar OAD: Oral antidiyabetik ilaclar

RA ve PsA’ 11 grupta diisme ile gecirilen operasyon Oykiisii karsilastirildiginda;
RA’ 11 grupta diigenlerde kirik ve meniskiis operasyon Oykiisii, diismeyenlere gore

daha fazla olup, diismeyenlerde vertebra operasyonu, kas ve/veya tendon riiptiiri,
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eklem replasman Oykiisiiniin daha fazla oldugu goriildii. Veriler ile diisme arasinda
istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.11).

PSA’ It grupta ise diisenlerde kirik, eklem replasman Oykiisii ve meniskiis
Operasyon Oykiisii daha fazla olup, diismeyenlerde vertebra operasyon dykiisii daha
fazla izlendi. Kas ve/veya tendon riiptiirti 6ykiisii hastalarin hi¢birinde yoktu. Veriler

ile diisme arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. RA ve PsA’ 11 Grupta Diisme ile Gegirilen Operasyon Oykiisii Iliskisi

| | Diigme yok (n:110) | Diisme var (n:70) | p
Vertebra operasyon oyKkiisii
Yok 62 (%92,5) 30 (%90,9)
Var RA 15 (067.5) 3 (%9.1) 0,528
Yok 38 (%88,4) 33 (%89,2)
Var PSA 5 %11,6) 4 (%10,8) 0,597
Kas ve/veya tendon riiptiirii oyKkiisii
Yok 64 (%95,5) 32 (%97)
Var RA " 3 (064,5) 1 (%3) 0,599
Yok PSA 43 (%100) 37 (%100 |
Var 0 (%0) 0 (%0)
Kirik operasyon oyKkiisii
Yok 62 (%92,5) 26 (%78,8)
Var RA 5 %7,5) 7 (%21,2) 0,051
Yok 39 (%90,7) 30 (%81,1)
Var PSA 14 %09.3) 7 (%18,9) 0,179
Meniskiis operasyon oyKiisii
Yok 67 (%100) 32 (%97)
Var RA™ 170 (90) 1(%3) 0,330
Yok 42 (%97,7) 33 (%89,2)
Var PSA I %2.3) 4 (%10,8) 0,136
Eklem replasman oyKkiisii
Yok 61 (%91) 29 (%87,9)
Var RA 6 %9) 4 (%12,1) 0431
Yok 41 (%95,3) 34 (%91,9)
Var PSA 15 a7 3 (%8.1) 0,428

RA: Romatoid artrit, PsA: Psoriatik artrit

RA’ 11 grupta diisme ile hastalik aktivite indeksi karsilastirildiginda; diisen
hastalarda ESH, VAS, HAQ skoru, HES ortalamas: diismeyenlere gore daha yiiksek
bulundu. DAS-28, CDAI ve SDAI skoru aktivite diizeyine gore gruplandiginda orta
ve yliksek hastalik aktivitesine sahip hasta grubunun daha fazla oranda oldugu goriildii.
Hb diizeyleri arasinda iki grupta fark izlenmedi. RA’ 11 grupta diisme ile yalnizca DAS-
28 skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p:0,027) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. RA’ It Grupta Diisme ile Hastalik Aktivite Indekslerinin Iliskisi

Diisme yok (n:67) Diisme var (n:33) p
RF, (1U/mI)* 82,0£16,6 74,6+22,05 0,794
ANTI CCP, (U/ml)* 243,03+40 201,9+36,5 0,513
ESH, (mm/h)* 16,1+1,7 56,8+1,9 0,736
CRP, (mg/dl)* 9,06+1,6 8,442.4 0,840
Hb, (g/dl)* 13,340,1 13,1£0,2 0,523
SES* 4,4+0,7 4,307 0,975
HES" 4,240,6 5,8+0.8 0,163
VAS, (cm)” 3,4-0,8 6,03-1,2 0,959
EGA, (cm)” 3,5-0,3 3,7-0,3 0,547
HAQ skoru” 0,2+0,05 0,3+0,06 0,306
DAS-28, n (%)
Remisyon 3 (%4,5) 0 (%0)
Diisiik 5 (%7,5) 0 (%0) 0.027¢
Orta 7 (%10,3) 2 (%6,1)
Yiiksek 42 (%62,7) 31 (%93,9)
CDAI, n (%)
Remisyon 7 (%10,4) 0 (%0)
Diisiik 18 (%26,9) 11 (%33,3) 0.935
Orta 22 (%32,8) 9 (%27,3) ’
Yiiksek 20 (%29,9) 13 (%39,4)
SDAI, n (%)
Remisyon 3 (%4,5) 0 (%0)
Diisiik 13 (%19,4) 5 (%15,1) 0.390
Orta 22 (%32,8) 13 (%39,4) ’
Yiiksek 29 (%43,3) 15 (%45,5)

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiikk ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. *:
Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir. RA=Romatoid artrit, RF=Romatoid Faktor, Anti-CCP=Anti-
siklik sitriilinize peptit, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, Hb: Hemoglobin,
HES: Hassas eklem sayisi, SES: Sis eklem sayisi, VAS: Gorsel analog skalasi, EGA: Hekimin Genel
Degerlendirmesi HAQ skoru: Saglik degerlendirme anketi, CDAI: Klinik Hastalik Aktivite indeksi
(Clinical Disease Activity Index), SDAI: Basitlestirilmis Hastalik Aktivite Skoru (Simplified Disease
Activity Index) DAS28: Hastalik Aktivite Skorlamasi(DAS-28= Validation of the 28 joint disease
activity score)

PsA’ 11 grupta diisme ile hastalik aktivite indeksi karsilastirildiginda; diisen
hastalarda ESH, CRP, VAS, HAQ skoru, SES, HES, EGA ortalamasi diismeyenlere
gore daha yiiksek saptandi. DAS-28 ve ASDAS skoru aktivite diizeyine gore

gruplandiginda orta ve yiiksek hastalik aktivitesine sahip hasta grubunun daha fazla
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oranda oldugu gériildii. Diisenlerde BASDAI skoru diismeyenlere gore daha diisiik
bulundu (Tablo 4.13). PSA’ I1 grupta diisme ile HAQ skoru ve EGA skoru arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,05), diger verilerle arasinda

istatistiksel olarak anlaml farklilik gériilmedi (p>0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. PsA’ It Grupta Diisme ile Hastalik Aktivite indekslerinin Iliskisi

Diisme yok (n:43) Diisme var (n:37) p
RF, (1U/ml)* 9,8+0,8 9,7+0,7 0,927
ANTI CCP, (U/ml)* | 12,4432 8,2+1,1 0,253
ESH, (mm/h)* 14,3+1,4 15,7+1,8 0,550
CRP, (mg/dl)* 6,1+1,1 10,2442 0,328
Hb, (g/dl)* 13,3+0,2 12,9+0,2 0,226
SES” 3,4+0,8 6,03+1,2 0,082
HES" 7,6+1,36 9+1,5 0,578
EGA (cm)” 3+0,3 4,2+0,3 0,0132
VAS® 3,9+0,4 4,9+0,4 0,105
HAQ skoru” 0,2+0,06 0,5+0,08 0,0092
PAST” 1,7+0,5 1,240,3 0,059
DAS-28, n(%)
Remisyon 2 (%4,7) 2 (%5,4)
Diisiik 2 (%4,7) 1 (%2,7) 0.668
Orta 6 (%14) 3 (%8,1) '
Yiiksek 33 (%76,6) 31 (%83,8)
BASDAI, n(%)
<4 27 (%62,8) 19 (%51,4) 0.210
>4 16 (%37,2) 18 (%48,6) '
ASDAS, n(%o)
Inaktif 6 (%14) 5 (%13,5)
Diisiik 5 (%11,6) 4 (%10,8) 0.766
Orta 11 (%25,6) 8 (%21,6) '
Yiiksek 21 (%48,8) 20 (%54,1)

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiikk ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. *:
Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir. PsA: Psoriatik artrit, RF=Romatoid Faktor, Anti-CCP=Anti-
siklik sitriilinize peptit, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, Hb: Hemoglobin,
HES:Hassas eklem sayisi, SES:Sis eklem sayisi, VAS: Gorsel Analog Skalasi, EGA: Hekimin Genel
Degerlendirmesi HAQ skoru: Saglik degerlendirme anketi, PASI: Psoriasis alan siddet indeksi, DAS28:
Hastalik Aktivite Skorlamasi, ASDAS:ankylozing spondylitis disease activity score), BASDAI: Bath
ankylozing spondylitis disease activity index
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RA’ 1 grupta diisme ile diisme testleri olan TDYT, ZKYT, SSOKT, TDT, TYT
incelendiginde; diisme olanlarda, ZKYT 22,4+1,06, 5SSOKT 21,7+1,4, TDYT
29,4+0,6, TYT 16,7£1,4 ve TDT 23,9+1,6 olup, diismeyenlerde ZKYT 21,7+1,01,
5SOKT 19,7+0,9, TDYT 31,2+0,4, TYT 13,8+1,2 ve TDT 28,8+0,8 bulundu. RA’ Ir
hastalarda diisenlerde TDYT puan1 daha diisiik olup diismeyenlere gore istatistiksel
olarak anlamli iliski saptandi (p=0,007) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. RA’ It Grupta Diisme ile Diisme Testleri iliskisi

Diisme yok (n:67) Diisme var (n:33) p

TDYT" 31,2+0,4 29,4+0,6 0,0072
ZKYT" 21,7+1,01 22,4+1,06 0,642
5SOKT" 19,7+0,9 21,7+1,4 0,254
TDT" 28,8+0,8 23,9£1,6 0,094
TYT 13,8+1,2 16,7+1,4 0,165
ZKYT, n(%)
>12 sn 2 (%3) 0 (%0)

0,404
<12sn 65 (%97) 33 (%100)
5SOKT, n(%)
<12sn 6 (%8,9) 3 (%9,1)
12-15sn 16 (%23,9) 4 (%12,1) 0,447
>15sn 45 (%67,2) 26 (%78,8)

a: Test sonucu p degeri 0.05°den disiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir.

*-

Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir RA: Romatoid artrit, TDYT: Tinetti denge ve yiiriime testi,
ZKYT: Zamanli kalk ve yiirii testi, SSOKT: 5 defa oturup kalkma testi, TDT: Tandem durus testi, TYT:
Tandem yiiriime testi

PSA’ 11 grupta diisme ile diisme testleri olan ZKYT, 5SOKT, TDT, TYT,
TDYT incelendiginde; diisme olanlarda, ZKYT 20,44+0,9, SSOKT 20,8+1,9, TDYT
28,7£0,7, TYT 14,3+1,03 ve TDT 25,3+1,4 olup, diismeyenlerde ZKYT 18,7+0,9,
5SOKT 18,5+1,7, TDYT 31,02+0,4, TYT 13,1+1,3 ve TDT 27,940,9 bulundu. TDYT
ve ZKYT skoru hesabina gore degerlendirme ile diisme arasinda istatistiksel anlamli
bir iliski saptandi (p <0,005). Diger testlerle istatistiksel anlamli iligki bulunmadi
(p>0,005) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. PsA’ 1 Grupta Diisme ile Diisme Testleri iliskisi

Diisme yok (n:43) Diisme var (n:37) p

TDYT" 31,02+0,4 28,7+0,7 0,0122
ZKYT" 18,7+0,9 20,4+0,9 0,084
5SOKT" 18,5+1,7 20,8+1,9 0,380
TDT" 27,9+0,9 25,3+1.4 0,117
TYT 13,1+1,3 14,3+1,03 0,492
ZKYT, n(%)
>12 sn 7 (%83,7) 1(%2,7)

0,046
<12sn 36 (%16,3) 36 (%97,3)
5SOKT, n(%)
<12sn 3 (%7) 2 (%5,4)
12-15sn 16 (%37,2) 6 (%16,2) 0077
>15sn 24 (%55,8) 29 (%78,4) ’

a: Test sonucu p degeri 0.05°den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. *:

Ortalama+SS seklinde hesaplanmistir. PsA: Psoriatik artrit, TDYT: Tinetti denge ve yiiriime testi,
ZKYT: Zamanli kalk ve yiirii testi, SSOKT: 5 defa oturup kalkma testi, TDT:Tandem durus testi, TYT:
Tandem yiiriime testi

Diisme iizerine etkili faktorler ¢oklu lojistik regresyon analizi ile
degerlendirildi. Bu analiz i¢in hastalar diisen ve diismeyen olarak iki grupta
degerlendirildi. Degisken se¢imi tek degiskenli analizler ile baslad1 ve en azindan orta
derecede onemli faktorler (tandem durus, tandem yiiriime) coklu regresyon analizi i¢in
secildi. Hastalik siiresi ve HAQ skoru diisme ile iligkili oldugu goriildii. Diisme ile
iligkili risk faktorlerinin ¢oklu regresyon analizi ile degerlendirilmesi Tablo 4.16” da

verilmistir.
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Tablo 4.16. Diisme Uzerine Etkili Olabilecek Faktorlerin Coklu Lojistik Regresyon

Analizi
B Exp(B) p 95% C.l.for EXP(B)

TDT -0,36 0,964 0,112 0,922-1,008
TYT 0,020 1,020 0,428 0,971-1,072
ZKYT -0,033 0,967 0,331 0,905-1,034
5SOKT 0,005 1,005 0,836 0,961-1,051
Hastalik siiresi(yil) -0,092 0,912 0,006™ 0,854-0,974
HAQ skoru 1,065 2,901 0,046™ 1,021-8,243
VAS -0,003 0,997 0,966 0,870-1,142

B: Regresyon katsayisi; Exp (B): Odds orani; C.I: Giiven Araligi, * Referans kategori: 0* (Diismeyen
hastalar) 1* (Diisen hastalar) **: p <0,05

TDT:Tandem durus testi, TYT : Tandem yiiriime testi, ZKYT: Zamanh kalk ve yiirii testi, SSOKT: 5
defa oturup kalkma testi, HAQ skoru: Saglik degerlendirme anketi, VAS: Gorsel analog skalasi
Diisme testleri ile aktivite indeksleri arasindaki en giiclii korelasyon, HAQ skoru igin
goriildii. ZKYT, TDT, TYT ve TDYT ile; PASI, RF ve anti-CCP ile arasinda
istatistiksel anlamh iliski bulunmazken, ESH, CRP, VAS, HAQ skoru, SES, HES,
DAS-28, CDAI, SDAI, EGA, BASDAI ve ASDAS arasinda istatistiksel anlaml iliski
bulundu (p<0,01). 5SSOKT ile ise SES, PASI, RF ve anti-CCP haricinde diger testler
arasinda istatistiksel anlamli iliski bulundu (p<0,01). Bireysel degiskenler i¢in en zayif
korelasyonlar PASI, RF ve anti-CCP’ de gériilmiistiir. Tablo 4.17° de bu sonuglar ve
diger hastalik aktivitesi degiskenleri ile diisme degerlendirme testleri arasindaki

korelasyonlar gosterilmektedir.
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Tablo 4.17. Diisme Testleri ile Aktivite Indeksleri Arasindaki Korelasyon

ZKYT | 5SOKT | TDT TYT TDYT
370" 285 | -,268™ 263" -,318™ r
ESH, (mm/h)
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
202" 271" -,191" 248" -,275™ r
CRP, (mg/dl)
0,006 0,000 0,010 0,001 0,000 p
RE 0,062 -0,077 0,004 0,026 0,056 r
0,411 0,306 0,955 0,732 0,453 p
. 0,043 -0,101 | -0,077 0,056 0,068 r
Anti-CCP
0,570 0,179 0,307 0,454 0,369 p
SES 284" 0,132 -,233" 2117 -,292™ r
0,000 0,077 0,002 0,004 0,000 p
HES 323" 258" | -,321™ ,316™ -,367 r
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
211" 249" | - 245™ 226" 347 r
VAS
0,005 0,001 0,001 0,002 0,000 p
248" 223" | -,249™ 219™ -,244™ r
EGA (cm)
0,001 0,003 0,001 0,003 0,001 p
564" 4817 | -,404™ 547 -, 702" r
HAQ skoru
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
. 388" ,295™ | -338™ 327 -, 441 r
CDAI
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
. 407 3467 | -,342™ ,368™" - 472" r
SDAI
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
424" 314" | -3157 | 3107 -,380™ r
DAS-28
0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 p
PASI -0,089 0,071 0,117 0,013 0,040 r
0,435 0,529 0,303 0,912 0,727 p
. 212" 246" | -216™ 267" -,309™ r
BASDAI
0,004 0,001 0,004 0,000 0,000 p
210™ 3317 | -242™ 292 -,374™ r
ASDAS
0,005 0,000 0,001 0,000 0,000 p

*p <0,001 **:p <0,005 TDT: Tandem durus testi, TYT:tandem yliriime testi, ZKYT:zamanl kalk ve
yiirii testi, TDYT: Tinetti denge ve yliriime testi, SSOKT: 5 defa oturma kalkma testi, ESH: Eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, RF=Romatoid Faktor, Anti-CCP=Anti-siklik sitriilinize
peptit, HES28:Hassas eklem sayisi, SES28:Sis eklem sayisi, VAS: Gorsel Analog Skalasi, EGA:
Hekimin Genel Degerlendirmesi HAQ skoru: Saglik degerlendirme anketi, CDAI :Klinik Hastalik
Aktivite Indeksi, SDAI: Basitlestirilmis Hastalik Aktivite Skoru DAS28: Hastalik Aktivite Skorlamasi,
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PASI: Psoriasis alan siddet indeksi, BASDAI: Bath ankylozing spondylitis disease activity index,
ASDAS: ankylozing spondylitis disease activity score

Denge testleri ile diigme korkusu arasindaki iliski karsilagtirildiginda; TYT,
ZKYT, 5SOKT, TDYT ile diisme korkusu arasinda anlamli iligki saptandi. TDT ise
diisme korkusu olanlarda diisme korkusu olmayanlara kiyasla daha diisiik saptanmis

olmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml iligski gdzlenmemistir (p <0,05) (Tablo
4.18).

Tablo 4.18. Denge Testleri ile Diisme Korkusu Iliskisi

Diisme korkusu yok Diisme korkusu var p
TDT 26,8-0,6 24,4-1,5 0,082
TYT 13,04-0,7 18,7-1,3 0,00014
ZKYT 19,5-0,4 25,3-1,5 0,00012
5SOKT 18,3-0,5 25,7-2,4 0,00012
TDYT 31,1-0,2 27,6-0,7 0,001@

a: Test sonucu p degeri 0.05’den diisiik ve anlamli ¢ikan degerler koyu renkte isaretlenmistir. TDT:
Tandem durus testi TYT: Tandem yiiriime testi ZKYT: Zamanl kalk ve yiirii testi TDYT: Tinetti denge
ve yiirlime testi SSOKT: 5 defa oturma kalkma testi
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5. TARTISMA

RA ve PsA tanili hastalarda diisme insidansi ve diisme ile iliskili risk
faktoOrlerini arastiran ¢alismamizda RA’ 11 hastalarin %33’ {inde, PsA’ 11 hastalarin
%46,3 iinde diisme gdzlenmistir. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda RA hastalarinda diisme insidansi % 33
ile % 54 arasinda degisen oranlardayken (150, 157-159), retropektif olarak diisme
insidansini degerlendiren ¢alismalarda bu oran %33-38 arasinda saptanmust1 (157, 158,
160, 161). Calismamizdaki sonuglar literatiirdeki cogu ¢alisma ile benzerdi. Ancak bu
oranlarin aksine yine RA hastalarinda diigmelerin retrospektif olarak degerlendirildigi
Bohler ve ark.” nin (162) yaptigi ¢calismada hastalarin %27’ sinde, Metli ve ark.” nin
(163) yaptiklar1 caligmada ise %56,9” unda bir 6nceki yilda en az bir kez diisme dykiisii
bildirilmistir. Hayashibara ve ark.” nin RA’ I1 hastalarda yaptigi prospektif bir
calismada takip eden 1 yil i¢indeki diisme insidans1 %50 olarak belirtilmistir (164).
Genel olarak diisme insidansi diigmelerin prospektif olarak takip edildigi ¢caligmalara
gore retrospektif olarak sorgulandigi caligmalarda daha diisiik saptanmistir. Bu durum
retrospektif olarak diismelerin incelendigi ¢alismalarda hastalarin diisme 6ykiilerini
hatirlayamamalari, zamanla unutmalari ile iliskilendirilmistir. Ancak Stanmore ve ark.
yaptiklar1 prospektif caligmada RA hasta grubunda diisme ve sonuglarini arastirmiglar
ve katilimeilarin %36,4” tiniin 1 yillik takipte en az bir kez diistiigiinii belirtmislerdir

(165).

PSA’ I1 544 katilimcinin dnceki 12 aydaki diisme ge¢misleri hakkinda veri
saglandig1 calismada calismamiza benzer sekilde yaklasik %50 oraninda (n:268)
diisme insidans1 saptanmustir (14). Literatiirde AS’ li hastalarda diisme oran1 %20 iken
kontrol grubunda %S5 olarak izlenmistir ve hasta grubunda istatistiksel olarak diisme
oraninda anlaml artis gdzlenmistir (166). Calismamizda PsA’ I1 grupta RA’ 11 gruba

gore diisme istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir.

Calismamizda RA ve PsA’ It gruplardaki toplam diisen hasta sayis1 70 olup,
diisme insidansinin daha 6nce RA’ I1 hastalarda yapilan ¢ogu ¢aligmaya benzer sekilde
yastan bagimsiz oldugu goriildii (157, 158, 164, 167, 168). Toplumda yasayan yash
bireylerde yapilan diisme ¢aligmalarinda yas en Onemli risk faktorii olarak kabul

edilmektedir (2, 169-171). Geriatrik bireylerde diismelerin sebebi yasla birlikte azalan
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kas voliimii ve kas giicii sebebiyle yiiriiyiis yeteneginde azalma ve dolayisiyla diisme
riskinde artis ile iligskilendirilmistir (172-174). Diisme Oykiisiiniin  geriatrik
poplilasyonda oldugu gibi yasla artis gostermemesi ve daha erken yaslarda da ortaya
cikmasi yash bireylerde gdzlenen sarkopeninin RA hastalarinda diisme icin bir risk
faktorii olma olasiligint distindiirebilmektedir. Fakat Hayashibara ve ark. (164); RA
tanil1 hasta grubunda hem yas hem de kas kiitlesinin diisme ile iliskisini prospektif
olarak arastirmislar ve her ikisi ile diisme riski arasinda anlamli bir iligki

saptamamiglardir.

Bohler ve ark. (162) ise yaptiklari ¢alismada RA’ 1 katilimcilarda her yas
grubunda hastalik aktivitesinin artmasi ile fonksiyonel becerilerin negatif yonde
etkilendigini, buna sekonder her yasta diismelerin fazla olabilecegini gostermislerdir.
Calismamizda yas gruplarina gore diismeler degerlendirildiginde en fazla diisen hasta
sayis1 61-70 yas araliginda idi. Ancak yas gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmadi. RA’ da yapilan ¢alismalara benzer sekilde Alkan ve ark.” nin AS’ li
hasta grubunda diisme risklerini degerlendirdikleri ¢alismada diisme riski ile yas

arasinda iligki saptamamaislardir (166).

RA kadinlarda erkeklere oranla iki-li¢ kat daha fazla goriilmekte iken kadin
erkek farki yas arttikca azalmaktadir (16). PsA erkek ve kadin cinsiyeti neredeyse esit
olarak etkilemektedir (4). Tinetti ve ark. yaptiklari bir calismada genel popiilasyonda
diisme ve iligkili risk faktorlerini incelemisler ve cinsiyetin diisme {lizerine etkili bir
risk faktorii oldugunu, kadinlarin daha ¢ok diistiiglinii savunmuslardir (136). Diisme
ile iliskili cinsiyet farkliliklarinin nedenlerini, kas kiitlesindeki farkliliklarina,
kadinlarin daha fazla yalniz yasamasina ve kadinlar arasinda daha ytiksek polifarmasi
seviyelerine baglamislardir (175). Calismamizda da genel popiilasyona benzer sekilde
diisme Oykiisiiniin kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu bulundu. Cinsiyet ile
diisme Oykiisii arasinda anlamli iliski saptandi. Metli ve ark.” nin yaptigi RA’ I
hastalarda diisme riskinin arastirildig1 ¢aligmada bizim ¢aligmamiza benzer bulgular
bulunmustur (163). Aksine Stanmore ve ark. (7) 559 RA hastasini igeren prospektif
calismalarinda, yas ve cinsiyet ile diisme riski arasinda anlamh bir iliski
saptamamuslardir. Alkan ve ark. da AS’ |i hastalarda yaptiklar1 ¢alismada cinsiyetle

diisme arasinda iligkili bulmamislardir (166). RA ve PsA hasta grubunda diismelerin
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kadin cinsiyette fazla olmasmin sebebi c¢alismaya katilan popiilasyonda kadin

cinsiyetin baskin olmasi olabilir.

Calismamizda son 12 ayda diisme Oykiisii tarifleyen RA ve PsA’ 11 gruplarda
diismeyenlere gore hastalik siiresi daha kisaydi. Ancak son 12 ayda diisme Oykiisii
varlig1 RA ve PsA’ 11 hastalarda toplam hastalik siiresinden bagimsizdi. Calismamiza
benzer sekilde Hayashibara ve ark.” nin (164) RA tanili 80 hastada yaptig1 1 yillik
prospektif calismada ve Alkan ve ark.” nin (166) AS’ li hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
hastalik siiresi ile diisme riski arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir. Gegmisteki
yine bir ¢ok c¢alismada; hastalik siiresi ve diisme riski arasinda bir korelasyon
bulunamamis, uzun siire hastalifa sahip olanlarda diisme riskinde anlamli bir artis
goriilmemistir (157, 158, 161). Calismamizin aksine Metli ve ark.” nin RA’ I
hastalarda diisme riskini arastirdig1 bir ¢calismada diisme Oykiisii olanlarda hastalik
stiresi daha uzun bulunmustur (163). Giindiiz ve ark.” nin ¢aligmasinda AS’ li
hastalarda hastalik siiresi uzadik¢a; omurgada fiizyon sonucu spinal mobilitenin
kisitlandigy, ileri diizeyde kifoz olustugu gosterilmistir (12). AxSpA’ 11 hastalarda
diisen grupta hastalik siiresinin daha uzun olmasi nedeniyle omurgada meydana gelen
yapisal degisikliklerin hareket kisitliliginina yol agarak dengede bozulma ve diigmede

artisa sebep olabilecegi diistintilmiistir.

Literatiirde PsA’ da hastalik siiresi ve diismeleri inceleyen ¢alisma olmayip RA

ve AS hastalarinda yapilmis olan ¢ogu ¢aligmaya benzer sonug elde edilmistir.

Calismaya katilan RA ve PsA hastalarinda diisen 70 hastanin 29 (%41,4)’ u
coklu diisme Oykiisii tariflerken, 41 (9%58,6)’ 1 1 veya 2 kez diismiistiir. Hastalarin
diisme sebepleri sorgulandiginda ¢ogu ayni sebeple diisme tariflerken, bazilar1 birden
fazla sekilde ve birden fazla mekanda diisme tariflemistir. Calismamizda belirttigimiz
diisme sebeplerine bakildiginda hastalarda daha cok ayagin yerden yeteri kadar
yiikselmesinde azalma, denge kaybi ve azalmis propriosepsiyona bagli oldugu
goriilmiistiir. Stanmore ve ark.” nin RA’ It hasta grubunda yaptiklari prospektif
calismada katilimcilar tarafindan bildirilen diigmelerin {i¢te birinden fazlasina RA
popiilasyonunda yaygin olan kalgalarinin, dizlerinin veya ayak bileklerinin yapisal
hasar1 neden olmustur (165). Bu tip diismelerin mekanizmasi tam olarak

anlagilamamistir. Bu konuda literatiir eksikligi olmasina ragmen, denge saglamada
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Onem arz eden alt ekstremite eklemlerini stabilize etmek i¢in kullanilan kaslardaki
zayiflik, eklem dejenerasyonu ve azalmis propriyosepsiyon nedeniyle diismelerin

meydana geldigi diigiiniilmektedir (149).

Diismenin  ciddiyetini, tedavi gerektirme durumunu nispeten
gosterebilecegi icin diisme sonrasi yerde gegen siireler kaydedilmistir. Calismamiza
katilan diisme Oykiisii olan RA’ 11 bireylerin 17 (%51,5)’ si hemen, 14 (%42,4)’ i 10
dakika igerisinde, 2 (%6,1)’ si 10 dakika iizerinde bir siirede diistiigli yerden kalktigini
geriye doniik olarak belirtmistir. Son 12 ay igerisinde diisme dykiisii tarifleyen PsA’ Ir
katilimeilarin ise 25 (%67,6)’ i hemen, 11 (%29,7)’ i 10 dakika igerisinde, 1 (%2,7)’ i
de 10 dakikadan daha uzun siirede diistiigii yerden kalkmisti. Stanmore ve ark.” nin (7)
yaptig1 ¢alismada yerden kalkma siiresi ortalama 7 dakika idi. Stanmore ve ark. (7)
prospektif olarak diismeleri degerlendirdigi i¢in diisme sonrasi yerde gecen siireleri
net hesaplayabilmislerken, bizim calismamiz kesitsel nitelikle olup geriye doniik
sorgulamay1 igermektedir. Bu sebeple hastalarin diisme sonrasi yerde gecirdikleri
stireleri hatirlamalarinda kisitlilik mevcuttu. Ancak net siireler belirlenmese dahi
diisme sonrasi yerde gecgen siirenin uzamasi diisiisiin ciddiyeti nedeniyle tibbi

personelden daha fazla yardima ihtiya¢ duymakla iligkilendirilebilir.

Yash bireylerde yaralanmalarin yaklasik %65’ 1 diismelere bagliydi (175).
Calismamizda RA ve PsA’ 11 ¢aligmaya katilan tiim diisme Oykiisii tarifleyenlerin
%17,1’ i (n:12) orta derece, %2,8 (n:2)’ i ciddi yaralanma bildirmisti. 559 RA tanili
katilimci ile Stanmore ve ark.” nin yaptiklari calismada RA ile ilgili diismelerin %51,1
(n: 182) orta dereceli yaralanmalarla sonuglanirken, %7 (n: 25)’ si ciddi yaralanmalarla
sonuclanmistir (165). Bu sonuglar calismamizdan ¢ok yiiksektir. Sonug farkliliklarinin
calismamizdaki goreceli hasta sayisinin azligi, yaralanma oykiilerinin RA ve PsSA
hasta gruplarinda ayr1 ayr1 degerlendirilmemis olmasi, yaralanma varliginin
retrospektif olarak sorgulanmasindan dolay1 hastalarin yaralanma Oykiilerini
unutmalariyla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Stanmore ve ark. (165) aym
zamanda yaptiklari ¢aligmada hastalarda diisme sonrasi yaralanma halinde etkilenen
ekstremite ve yaralanma siddetini kaydetmis olup, bizim ¢alismamiz retropektif olarak

diismeleri sorguladigi i¢in yaralanmalarda alt tiplendirme yapilamamustir.
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Diisenlerin %18,2 (n:6)’ si acil servis, %1,4 (n:1)’ i ortopedi ve travmatoloji
poliklinigine bagvururken, yalmizca %1,4 (n:1)’ i hastane dis1 destek almigstir.
Stanmore ve ark.” nin (165) ¢aligmasinda diismelerin %15 i i¢in 1.basamak saglik
hizmeti saglanmigken, %8.8’ i acil serviste degerlendirilmistir. Bu sonug farkliliklart

ise saglik sistemlerindeki farkliliktan kaynakli olabilir.

Diisme Oykiisii sonrast PsA’ It gruptaki %13,5, RA’ 11 gruptaki %6
katilimc1 evde yiirtimekte zorluk ¢ektiklerini belirtirken, RA’ 11 gruptaki katilimcilarin
%9,2’ si yemek pisirmek, temizlik yapmak gibi ev i¢i islerini yapmakta kisithilik
bildirdi. Diisme sonrasi evden uzaklagsmakta zorluk yasayan hasta yoktu. Diisme
Oykiisii olan hastalarin diisme korkusu ile immobil yasam tarzi tercih etmeleri bu
sonuca sebep oluyor olabilir ancak bu bilgi klinik ¢aligmalarla desteklenmelidir.
Stanmore ve ark. (165) ve Lourenco ve ark. (176) yaptiklari ¢galigmalarda diismelerin
cogunlukla evde gerceklestigini belirtmislerdir. Bu sonuglarin iki calismada da diisme
korkusu yasayan hastalarin evden ¢ikma konusunda isteksiz olmalar1 ve kisitli sosyal
yagsam tercihlerinden dolayr olabilecegi disiiniildii. Stanmore ve ark.” nin (165)
calismasinda diisme sonrasi katilimcilarin fonksiyonel yetenegi yaklasik iicte birinden

fazlasinda azalmis olarak saptanmustir.

Diisme korkusu diismelerin dogrudan sonucu oldugu gibi, diigme korkusu ile
ortaya ¢ikan inaktivite ve sedanter yagam tarzi ve kas atrofisine sekonder ayni zamanda
diisme igin risk faktoriidiir (138). Calismamizda diisme korkusunu degerlendirmek
i¢cin hastalara diisme korkusu yasayip yasamadiklari, diisme korkusu nedeniyle giin
icinde fiziksel aktiviteden ka¢cinma durumlari ve immobil olarak giin igindeki
gecirdikleri siireler sozel olarak soruldu. Calismamizda diisme korkusu RA ve PsA’ I
gruplarin ikisinde de diisenlerde diismeyenlere gore daha fazla idi. RA’ I
katilimcilarin - %20° si, PSA’ It katilimcilarin ise %26’ s1 disme korkusu
tariflemekteydi. RA’ 11 bireylerde yapilan ve diisme korkusu degerlendirilen
calismalarda Bohler ve ark. (162) %46,2, Fessel ve ark. (160) %50, Jamison ve ark.
(161) %60 oraninda diisme korkusu saptamislardir. Brand ve ark.” nin (177) yaptigi
calismada oldugu gibi diisme korkusunu Tinetti Diisme Etkinlik Olgegi skorunu
kullanarak degerlendiren calismalar ¢cogunluktadir (177). Bu test diisme korkusunu
sozel sorgulamaya gore daha kantitatif diizeye getirebilmektedir. Calismamizdaki

diisme korkusu oranlar literatiirdeki bu ¢aligmalara gore oldukga diisiik saptanmustir.
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Bunun sebebi hastalarda diisme korkusunu kantitatif olarak degerlendirilen
caligmalarin aksine s6zel olarak sorgulanmasi ve hastalarin sorgulama esnasinda

diisme korkusunu anlama ve agiklamada kisitlilik yasamasi olabilir.

Fessel ve ark. (160) ¢aligmalarinda diisme korkusu olanlarin %63’ inde ge¢mis
yilda diisme Oykiisii saptamamislardir ve su andaki diisme korkusunun, gecmisteki
diisme Oykiisiinden bagimsiz olma olasiligin1 6ne siirmiislerdir (160). Calismamizda
ise son 1 yilda diigme Oykiisii tariflemeyenlerde RA grubunda %13,4, PSA grubunda
ise %16,2 oraninda diisme korkusu gozlendi. Bu sonuglar Fessel ve ark.” nin
calismasina gore ¢ok az oranda olsa da azimsanamayacak diizeydeydi. Hastalarin
baskalarinin diisme Oykiilerini bilmeleri veya becerilerinin degismesi ile kendilerine
olan giivenlerinin azalmasi sonucunda diisme korkusu gelistirebilecegi

disiiniilmektedir.

Calismamizda diger caligmalardan farkli olarak diisme korkusunun diisme
Ongoriiciisii denge ve yiiriime testleri ile iliskisini degerlendirdigimizde TDYT ve TDT
sonuclarinin diisme korkusu olanlarda daha diistik oldugu, TYT, ZKYT ve 5SOKT
sonuclarinin ise daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglarin da diisme riskinde
artis ile iliskili oldugu saptanmistir. Diisme korkusunun TDT disinda diger tiim yapilan

diisme testleri lizerine istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu goriildii.

Calismamizda yiiriime yardimeisi kullanimi ile diigme 6ykiisii arasinda PsA’ I
grupta istatistiksel anlamli iligski gozlenmis olup, PsA’ I1 grupta daha yiiksek oranda
yiiriime yardimcisi kullanimi izlendi. Bu durum PsSA’ 11 grupta RA’ 11 gruba gore daha

ylksek oranda diisme korkusu olmasi ile iligkilendirilebilir.

Artritler ¢ogu calismada, denge bozuklugu ve diisme konusunda bir risk
faktorii olarak ifade edilmektedir (160, 178). Smulders ve ark. artrit ve agrinin bir
sonucu olarak fiziksel aktivite ve islevsellikte azalmanin gelecekteki diismeler igin
prediktif oldugunu belirtmislerdir (150). Artrit varlig1 ve etkilenen eklem bdlgesine
gore diisme arasindaki iliskiyi incelemek icin calismamizda hastalarin bize
bagvurduklart andaki eklem tutulumlari ve ilk tan1 anindaki tutulan eklem bolgeleri
kaydedilmis ve son 12 ayda diisme Oykiilerinin retrospektif olarak sorgulanmasi

yapilmistir. Ayrica ¢alismamizda RA’ da kullanilan aktivite belirtecleri olan DAS28,
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CDAI ve SDAI daha cok iist ekstremiteyi degerlendirmektedir. PsA’ da BASDAI
aksiyel iskeleti, DAS28 daha ¢ok periferik eklemleri degerlendirmektedir.

Calismamizda RA ve PsA’ 1 grupta diisme ile tutulan eklem bdlgesi
karsilastirildiginda ise; RA’ It grupta diisenlerde en sik iist ekstremite tutulumu olup
RA’ 11 grupta diisme ile tutulan eklemler arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi.
RA’ 11 hastalarda diisme riskini degerlendiren bir calismada alt ekstremitedeki hassas
ve sis eklem varliginin diismede degistirilebilir risk faktorlerinden oldugu ayrica daha
siddetli agris1 olan hastalarda diisme riskinin belirgin olarak arttig1 bildirilmistir (161).
Calismamizin aksine Stanmore ve ark. (165) RA’ 11 hastalarda yaptiklar1 ¢alismada sis
ve agrili alt ekstremite eklemleri (kalga, diz veya ayak bilegi) ile diisme oranlar

arasinda anlamli iliski saptamiglardir.

Calismamizda PsA’ 11 grupta ise diisenlerde diigmeyenlere gore en sik iist
ekstremite ve sakroiliak eklem tutulumu vardi. PsA’ It grupta diisme ile iist ekstremite
tutulumu arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptandi. PsA ile iliskili asil enteziti
olanlarda daha Once belirgin yiirlime bozukluklar1 oldugu gosterilmistir (13).
Avustralya’ da ayaktaki lokalize hastaligin PsA” daki etkisini belirlemek i¢in yapilan
popiilasyona dayali bir anket ¢alismasinda diisme bildirenlerde arka ayak problemleri
yaygin bir bulgudur (14). Ayn1 zamanda ayak agrilarinin yash kisilerde diismelerde
risk faktorii oldugunun gosterildigi ¢aligmalar da mevcuttur (179, 180). Calismamizda
PSA’ It grupta diisme Oykiisii olan hastalarin %37,8’ i entezit, %35,1” i ise daktilit
Oykiisii tariflemekteydi. Daktilit varligi kesitsel nitelikteki calismamizda retrospektif
olarak sorgulandigi i¢in daktilitlerin alt ya da tist ekstremitede oldugu net olarak kayit
altina alinamamistir. Diger ¢alismalarda kaydedilmis olan entezit Gykiisii ile diisme
iligskisinin aksine daktilit varlig1 ile diisme arasinda anlamli iligki saptanmistir. Alt
ekstremite eklem tutulumu ile diisme arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamis olsa dahi PsA’ 11 bireylerde alt ekstremite tutulumu ve asil tendon entezit

varlig1 yine de goz ardi edilmemelidir.

Calismamizda son 12 ayda diisme Oykiisii varliginin retrospektif olarak
sorgulanmasi yapildigi i¢in hastalarin diistiikleri donemde entezitleri olup olmadiginin
bilinmemektedir ve aktif olarak tutulan eklemlerin sayist ve bdlgesi hatirlama

problemi ve kayit altina almaktaki yetersizliginden dolay1 belirlenememistir.
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Toplumdaki yash bireylerde diismeler iizerinde etkili olabilecek faktorler
literatiirde ¢okga arastirilmig ve ilag kullanimu, ilerlemis yas, inme, iiriner inkontinans,
KVH ve hipotansiyon gibi spesifik hastaliklar; kas zayifligi, yiiriiyiis veya denge
bozuklugu ile eklemlerle ilgili bozukluklar diigme riskinde artisla iliskili bulunmustur
(171, 181). Buna karsin RA ve PsA hastalarinda diisme ve diismeyle iliskili risk
faktorlerinin degerlendirmesi konusunda ¢ok az sey bilindigi i¢in, bu ¢alismada RA ve
PsA hastalarinda diigsme riskinde artisa neden olan spesifik riskleri belirlemek adina
birgok faktor arastirilmustir. Ozellikle eslik eden komorbid hastaliklar (HT, DM, SVO,
atriyal fibrilasyon, kronik iskemik kalp hastaligi gibi KVH, hipotiroidi, depresyon,
psikotik hastalik, polindropati, FMS, OA, osteoporoz, gorme bozuklugu), kullanilan
medikal tedaviler, gecirilmis cerrahiler, hastalikta tutulan eklem bolgeleri, hastalik

aktiviteleri ile diisme riski iligkisini arastirtlmistir.

Demircioglu ve ark. (182) az goren 53 yasl birey ve gérmesi normal olan 53
kontrol grubunda statik ve dinamik denge testleri yaparak diisme risklerini
aragtirmuslardir. ki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptamanuslardir. Buna
ragmen az goren yasl bireylerde gérme sorunlari ve gérme ile ilgili yagam kalitesinin,
normal goren yash bireylere gore olumsuz etkilendigi bulmuslardir. Yine az goren
yaslt bireylerin hareketlilik, seviye degisiklikleri gibi durumlarda diisme agisindan
daha koruyucu davraniglarda bulunduklarini belirtmislerdir (182). Sekeryapan ve ark.
(183) vyaptiklar1 c¢alismada diisme sonucu fraktiir Oykiisi olan 56 hastay1
degerlendirmisler ve gérme bozuklugu prevalansinin kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek oldugunu bulmuslardir. Katarakt ve kirma kusuru gibi tedavi edilebilir
g0z hastaliklar1 prevalansi hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak ytiksek
oldugunu gozlemislerdir (183). Calismamizda da RA ve PsA’ I1 katilimcilarda gérme
bozuklugu ile diisme Oykiisii varligr agisindan istatistiksel anlamli iliski saptandi. Hafif
ve ciddi gorme bozuklugu siniflandirmasi hastanin kendi islerini yaparken yardima
ihtiyact varligina gore yapildi ve diigme Oykiisii olan RA’ It hastalarin %81,8” inde
hafif, %3’ {inde ise ciddi derecede gérme bozuklugu saptanmistir. Diisme 6ykiisii olan
PsA grubunda ise %73’ iinde hafif, %2,7’sinde ciddi derece gorme bozuklugu
goriilmistiir. RA grubunda PsA grubuna goére hafif gorme bozuklugu olan birey

sayisinin fazla olmasi RA’ da tedavide sik¢a kullanilan steroid tedavisinin subkapstiler
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katarakt yapma yan etkisine bagli olabilir. Ancak gorme bozuklugu dereceleri

sorgulanirken, gérme bozuklugu sebepleri detaylica sorgulanmamastir.

OA, diisme riskinin en ¢ok arastirildigi hastaliklardandir ve toplumda sik
rastlanmaktadir. 65 yas ve iizerindeki OA’ i olan kadinlarin degerlendirildigi
prospektif bir ¢alismada, takiplerin birinci yilinda 6zellikle kalga agrisi olanlarda
tekrarlayan diismelerde 9%40-50 oraninda artmis bir risk saptanmistir (184).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da; primer diz OA’ s1 olan hastalarda diisme riski
saglikli katilimeilara gore daha yiiksek olarak bulunmustur. Bu hasta grubunda on giin
boyunca yapilan proprioseptif egzersizlerle diisme riski skorlarinda anlamli derecede
azalma saptanmistir (185). Calismamizda daha 6nce radyografik ve klinik olarak OA
tanis1 konmus olan hastalar dahil edildiginde, OA tanili hastalarda diisme siklig1 daha
az olarak saptanmistir. Bu sonuglarin 6zellikle diz OA’ s1 olanlarda agr1 varligi ve
diisme korkusu gibi nedenlerle hareketsiz yasam tarzi secimine bagli olabilecegi

distiniilmektedir.

RA’ nmn periartikiiler ve jeneralize osteoporoza yol actigi olduk¢a iyi
bilinmektedir (186, 187). AS’ de osteoporoz ve fraktiir iliskisini arastiran ¢aligmada
AS’ li hastalarda osteoporoz prevalansinin %25 ve vertebral kiriklarin %10 oraninda
oldugu bildirilmistir. Calismamizda daha o6nce yapilan kemik mineral dansiteleri
(KMD) o6l¢iimlerinde osteoporoz tanisi almis olan hastalar degerlendirildi. Diisme
Oykiisii tartifleyen hastalarda osteoporoz goriilme oran1 RA” da %12,1, PSA’ da %6,2
idi. PSA’ da diisme ile osteoporoz arasinda istatistiksel anlamli iliski saptandi. RA” da
osteoporozun diisme ile iliskisi saptanmadi. Calismamiza benzer sekilde Hayashibara
ve ark. (164); 1 yil boyunca takip ettikleri RA tanili 80 kadin hastada diisme olan
grupta femur KMD acgisindan anlamli bir fark tespit etmemislerdir. Osteoporoz ve
diisme riskinde artis ile ilgili anlamli sonuglar olan literatiirdeki birgok calismadan
tamamen farkli olan bu sonuglar hasta grubumuzdaki osteoporozun genellikle ¢ok ileri
boyutta olmamasi ve g¢ogunlukla fraktiirlerin eslik etmemesinden kaynaklaniyor

olabilir.

Calismamizda RA grubunda ortalama VKI 26,6+5,6; PsA grubunda ise 28,6+6
olarak bulundu. RA ve PsA grubunda, diisen ve diismeyen hastalarda VKI arasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Metli ve ark. yaptiklar1 calismada ¢aligmamiza
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benzer sekilde diisme ile VKI arasinda bir iliski bulamamistir (163). Obezite ve PsA
iliskisini inceleyen bir calismada Kumthekar ve ark. obezitenin mekanizmasi net
bilinmeyen inflamatuar siirecleri indiiklemesi ile psoriasisi olanlarda PsA gelisimini,
PsA tanist olanlarda ise siklikla daha yiiksek hastalik siddetinin varligini
gostermislerdir (188). Daha yiiksek hastalik aktivitesinin diisme ile iligkisinin ¢cogu
eski ¢alismada da anlamli bulunmasina ragmen ¢alismamizda VK{ ile diisme arasinda

iliski gbzlenmemistir.

VKI >30 olan ve sarkopeni tanisi Geriatrik Olgularda Avrupa Sarkopeni
Calisma Grubu kriterlerine gore konulan sarkopenik obez hastalar ile sarkopenik
olmayan obez hastalar bir ¢calismada karsilastirilmistir. Sarkopenik obezite grubunda
denge ve yiiriime skorlari ile giinliik yasam aktivitelerinde istatistiksel agidan anlamli

fark saptanmistir (189).

Calismamizda RA’ I1 grupta 15 hastanin DM tanis1 varken bunlarin yalnizca 4’
Ui diisme bildirdi. DM tanisi olan 18 PSA hastasinin ise %50’ sinde diisme Oykiisii
kaydedildi. Her iki hastalikta da diisme ve DM arasinda istatistiksel anlamli iligki
saptanmadi. Caligmamiza benzer sekilde, Hayashibara ve ark. (164) da yaptiklar
prospektif ¢alismada RA hastalarinda diisme ve DM iliskisini incelemis, 80 kisilik
hasta grubunda DM tanisi olan 5 hastanin 4’ iinde diisme gozlemlemis ve istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmamigtir. Fakat DM’ nin mikrovaskiiler ve
makrovaskiiler komplikasyonlarinin, eslik eden obezite, insiilin rezistansi gibi

durumlar diistiniildigiinde bu sonuglar ¢eliskili goriinmektedir.

Calismamizda Tirk Kardiyoloji Dernegi Ulusal HT Tedavi ve Takip
Kilavuzu’na gore daha once evre 1 ve evre 2 HT tanist almis olan ve halen
antihipertansif ilag kullanim1 olan hastalar hipertansif hasta olarak ele alinmistir. RA
ve PsA grubu hastalarda HT ve diisme arasinda anlamli iliski saptanmamuistir.
Literatiirde ¢ogu ¢alisma kullanilan ilaglara gore diisme risklerini degerlendirmistir.
RA’ 11 hasta grubununda antihipertansif ila¢ kullanimi ile diisme riskini degerlendiren
Armstrong ve ark. (157) yaptiklar retrospektif ¢alismada calismamiza benzer sekilde
antihipertansif ilag kullanimi ile diisme riski arasinda iligki saptamamiglardir.
Hayashibara ve ark. (164) ise yaptiklar1 prospektif c¢aligmada gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmislerdir. Bu iki c¢alismada farkin
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Hayashibara ve ark.” nin yaptigi ¢alismada ditiretiklerin 6zellikle kaydedilmesinden
kaynaklanilabilecegi diisiiniilmektedir. Hipotansiyon diisme i¢in gii¢lii bir risk faktorii
olup, diiiretik kullaniminin varlig1 hipotansiyona sebep olmus olabilir. Calismamizda
RA ve PsA’ 11 her iki grupta antihipertansif kullanma ile diisme arasinda istatistiksel
anlamli iliski saptanmadi. Gupta ve ark.” nin (190) PsA’ 11 hastalarda komorbiditeleri
arastirdigr bir meta-analizde en sik kardiyometabolik komorbiditenin HT (%34)
oldugu goriilmiistiir (190). Ancak literatiirde HT” si olan PsA hastalarinda diisme

riskini degerlendiren ¢aligma bulunmamaktadir.

Calismamizda daha once depresif duygu durum bozuklugu tanisi olan ve
son 12 ay i¢inde aktif olarak antidepresan ila¢ kullanan hastalar ile diisme iliskisi
incelendiginde, depresyonu olan 3 RA’ 11 hastanin hepsi diigsmiistiir ve RA’ I1 hasta
grubunda depresyon ile diigme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptanmistir. Ancak diisme Oykiisii olan ve depresyonu olmayan RA’ I1 hastalar %90,9
oraninda ¢ogunluktadir. PsA’ l1 grupta depresyonu olan bireylerin %80’ 1 diismiis olup
(5 te 4’ 1) istatistiksel anlamli iligki bulunmamustir. Hasta sayisinin az olmasi

nedeniyle depresif duygu durum ve diisme iliskisini degerlendirmek zor olacaktir.

PsA’ da ruh sagligi komorbiditelerinin degerlendirildigi sistematik bir
meta-analizde depresyon prevalansi %5 ile %51 arasinda degismekteydi. Meta-
analizde incelenen caligmalarin yalnizca ikisi hastalik aktivitesi ile ruh sagligi
komorbiditelerinin iligkisini karsilastirmis ve her ikisi de komorbid depresyonu
olanlarda daha yiiksek hastalik aktivitesi ve agri bildirmistir (191). RA’ I1 hastalarda
depresyon ve hastalik aktivitesi iliskisini arastiran bir calismada depresyonun
prevalanst %30 bulunmustur. Cok degiskenli analizde HES ve VAS artis1 ile
depresyon arasinda onemli Olc¢lide iligkili bulmuslardir (192). Her iki hastalik
grubunda da hastalik aktivitesi artis1 ile depresyonun artisinin kaydedilmesi, hastalik
aktivitesindeki artigla diismenin yakin iligkisinden dolay1 depresyonun direkt diisme
ile iligkisi siiphe ile karsilanmaktadir. Calismamizda her iki grupta da antidepresan ilag
kullaniminin diisme i¢in risk faktorii oldugu saptandi. Sonuglar depresyon varligindan
ziyade kullanilan antidepresan ilaclarin diisme riskinde artis yapabilecegini

diistindiirmiistiir.
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FMS hastalarinda denge durumu ve diisme riskini arastiran bir ¢alismada FMS’
li bireylerde duyarli nokta sayisinda artis, obezite, ila¢ kullanimi, yakinma siiresinin
uzun olmast dinamik denge durumuna etkili olarak diisme riskinde artisa yol
acabilecegi bulunmustur (193). Calismamizda RA ve PsA’ l1 bireylerde diisme dykiisii
olmayan grupta diisme OyKkiisii olanlara kiyasla FMS daha fazla goriilmektedir. Diisme
ile FMS arasinda iliski saptanmamis olup FMS’ si olan hastalarda depresyonun daha
cok eslik etmesi ve genel olarak hastanin immobil yasam tarzindan dolay1 diismelerin

az oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizda RA ve PsA’ 11 grupta diisme ile kullanilan ilaglar
karsilastirildiginda; RA’ 11 grupta diismeyenler diisenlere gore daha fazla ilag
kullanmisti. Coklu ila¢ kullanimi ile diisme arasinda iliski saptanmadi. Agrili ve sis
eklem sayisim1 azaltmak i¢in RA ve PsA tedavisinde kullanilan baslica ilaglar
steroidler, KDMARD ve biyolojik ajanlardir. RA’ 11 hasta grubunda diisme ile steroid
ve kKDMARD kullanim1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlendi. PSA’ I1 grupta
diisenler diismeyenlere gore daha fazla steroid, psikotrop ilag kullanmisti. Ancak PsA’
It grupta diisme ile bu ilaglarin kullanimi arasinda iliski bulunmadi. Calismamiza
benzer sekilde Stanmore ve ark. (165); RA’ 1 hastalarda steroid kullanimi ile diisme
riski artig1 arasinda iligki bulmuslardir. Aktif hastalig1 olan hastalarda ve kDMARD,
biyolojik ajan tedavileri etkilerini gosterene kadar tedavide steroid kullanimi oldugu
icin steroid ve diisme riski arasindaki iligki hastalik aktivitesine bagimli olarak
degisebilir. Calismamizda hastalar retrospektif olarak degerlendirildigi icin
diismelerin oldugu donemde kullanilan medikal tedavi ve hastalik aktivitesini tespit

etmek zor olacaktir.

Calismamizda eklem replasmani Oykiisliniin diisme riski ile olan iligkisi
incelediginde anlamli bir iliski saptanmadi. Bohler ve ark.” min calismasinda total
eklem replasmani yapilan hastalarda diisme ylizdeleri daha yiiksek goriinse dahi
sonuclar ¢aligmamizdaki gibi istatistiksel olarak anlamli degildir (162). Armstrong ve
ark. (157) kalga/diz cerrahisi ge¢misi ile diisme riski arasindaki iliskiyi retrospektif
olarak arastirmig ve diisme riskinde artis saptamiglardir. Brand ve ark. (177) ise eklem
replasmani Oykiisii, kadin cinsiyet, diisiik global saglik durumu gibi birgok faktorii
diisme korkusu ile iliskilendirmistir. Eklem replasman Oykdisiiniin hareket

kisitliliginda azalma ve kendine giivende artig yapmasi dngoriisii ile diisme korkusu
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ve diisme riskinin azalabilecegi diisiiniilse dahi Brand ve ark.” nin (177) ¢alismasinda
eklem replasman Oykiisii diisme korkusu agisindan bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmugtur. Tiim bu bulgulara karsin ¢alismamizda eklem replasman oykiisii olan
RA’ I1 toplam 10, PsA’ 11 toplam 5 hasta olup sayilar az oldugu i¢in tartismada kisitlilik
olusturmaktadir. Calismamizda diisme ile eklem replasman Oykiisii arasinda anlamli
iliski saptanmamis olsa da cerrahi komplikasyonlarina da bagl olarak diisme riskinde

artis olabilecegi géz ard1 edilmemelidir.

Birgok ¢alismada artritin farkli formlar1 ile diisme riski ve denge performansi
arasindaki iligki arastirilmistir. Kas giicii ve diz propriosepsiyonunda zayiflik, ayakta
durma dengesindeki bozukluklar ile diismelerin iliskili oldugu gosterilmistir (194,
195). Yiiksek diisme riski ile birlikte fraktiirler, morbiditeyi ve hastaneye giris gibi
saglik hizmeti kullanimin1 da etkiler. Brand ve ark. (177)’ nin yaptig1 tiim romatolojik
patolojileri kapsayan ¢alismada fraktiir oran1 %15,8 bulunmustur (160). Calismamizda
RA’ s1 olanlarin %12’ sinde, PSA’ si olanlarinsa %13,7” sinde herhangi bir sebeple
fraktiir saptandi. Bu oranlar literatiirdeki diger ¢aligmalar ile benzerlik gostermektedir.
Calismamizda diisme ile fraktiir arasinda anlamli iliski saptanmamis olsa dahi RA
grubunda diisme Oykiisii olanlarin %21,2” si, PsA grubunda ise diisme Oykiisi
tarifleyenlerin %18,9’ unda fraktiir 6ykiisii mevcuttu. Bu sonuglar diisme Oykiisii

olmayan ve fraktiirii olan hastalara gore yiiksek saptanda.

DSO’ niin anemiyi tamimlayan kriterleri (Hb degerinin erkeklerde 13 g/dl ve
kadinlarda 12 g/dl altinda olmasi durumu) esas alindiginda aneminin yashlarda
diismeler i¢in 6nemli bir bagimsiz risk faktorii oldugu rapor edilmistir. Anemi diisme
riskinde ti¢ katlik artisa yol agmaktayken Hb degerinde her 1 g/dl” lik yiikselme kirikla
sonuglanan diisme riskinde %23-45 azalma saglamaktadir (152, 196). RA ve PsA’ 1
bireylerde laboratuvarda en sik goriilen bulgulardan biri anemi olup, hastalik aktivitesi
ile anemi derinlesebilmektedir. Bu agidan ¢alismamizda Hb diizeyinin RA ve PsA’ 1
katilimcilarda diisme ile iliskisi incelediginde, Hb ortalamas1 RA’ 1 grupta diisenlerde
13,120,2 g/dl iken, PSA’ 11 grupta 12,9+0,2 g/dl olarak saptandi. Hb ortalamas1 DSO
anemi kriterlerine gore normal aralikta oldugu i¢in diisme riski ile Hb arasindaki iliski

saptanmada.
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Gegmis c¢alismalarda; hastalik aktivitesi ile ilgili degiskenler caligmanin
basinda (150, 164) veya sonunda (157, 161, 167) toplanmistir. Bu nedenle genelde
diisme oldugu ana ait degildir. Bohler ve ark.” nin (162) calismasinda ise; mobilite
testleri ile Ol¢iilen diisme riskleri ve hastalik aktivitesi degerlendirmesi ayni gilinde
yapilmistir. Calismamizda hastalarin diisme Oykiileri retrospektif olarak sorgulanarak,

hastalik aktivasyonlarini ¢alismanin basinda kesitsel olarak incelendi.

RA’ da yliksek ACPA titresi (>250 IU/mL) olan veya RF ve ACPA igin ¢ift
pozitif olan hastalarin daha kotii prognoza sahip oldugu bilinmektedir (59).
Calismamizda otoantikorlar ile diisme riski arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Calismamiza benzer sekilde Bohler ve ark. (162) da otoantikorlarla iligki
saptamamistir ve ESH ve CRP degerleri ile de diisme riskini arastirmiglardir. Akut faz
reaktanlari ile diisme riski arasinda iliski bulamamislardir. Calismamizda ise RA’ It
bireylerde diisen grupta ESH diizeyi ortalamasi 56,8+1,9 mm/h, diismeyen grupta
16,1£1,7 mm/h olarak bulunmasina ragmen diisme ile istatistiksel anlamli iligki
gozlenmedi. CRP diizeyleri diisen ve diisgmeyen RA hastalarinda benzer olup diisme
ile anlamlr iligkili gozlenmedi. Calismamizda PsA’ 1 grupta da akut faz reaktanlar

olan ESH ve CRP ile diisme arasinda anlamli bir iligski saptanmadi.

RA hastalarinda 6nemli bir risk faktorii de SES’ tir. Eklemlerde sislik ve agr1
eklem inflamasyonunun objektif bir gostergesi olup dinamik denge ve kas gii¢lerini
etkileyebilir, bu da diisme riskinde artis ile sonuglanabilir (158, 161). Onceki
caligmalarin biiylik ¢ogunlugu artriti diismeler i¢in risk faktorii olarak tanimlamistir
(171, 197). Calismamizda RA ve PsA’ 11 gruplarda kesitsel olarak hastalari
gordiiglimiiz anda SES, HES muayene ve sorgu ile belirlendi. PSA’ 11 grupta
diisenlerde RA’ 11 gruba gore ortalama HES ve SES daha fazla saptanmis olmasina
ragmen her iki grupta da istatistiksel olarak diisme ile anlamli iligki saptanmadi. Bohler
ve ark.” nin yaptig1 calismada da HES ve SES ile diisme arasinda iliski saptanmamustir.
Hastalik aktivitesi dl¢limlerinde daha objektif olan 6l¢iimlerin; hastalarin subjektif
olarak agri, global hastalik aktivitesi gibi bulgularina gore diisme riski ile daha az

iliskili oldugunu gézlemlemislerdir (162).

PSA’ da inflamasyonun USG ile gosterildigi, PGA ve EGA degiskenliginin
degerlendirildigi 6 aylik bir prospektif ¢alismada PGA ve EGA’ nin, esas olarak agri
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ve SES ile iligkisi agiklanmistir. Agrinin PGA degisikligi, HES ve HAQ skorununsa
EGA degisikligiyle daha yakindan iligkili oldugu goriilmistiir (198). Calismamizda
RA’ It grupta diisme ile hastalik aktivite indeksi karsilastirildiginda; VAS ortalamasi
ve PGA, diisen hastalarda diismeyenlere gore daha yiliksek bulundu. PsA’ It grupta
diisme ile hastalik aktivite indeksi karsilastirildiginda; VAS, PGA, EGA ortalamasi,
diisen hastalarda diismeyenlere gore daha yiiksek bulundu. PsA’ 11 grupta HAQ ve
EGA skorunun diisme ile anlamli iligskisi saptandi. Bohler ve ark. (162); RA
hastalarinda diisme {izerine hastalik aktivitesinin etkisini arastirmislar ve diisme ile en
belirgin iligkiyi HAQ skoru, CDAI, VAS, PGA ve HES arasinda saptamislardir.
Yiiksek hastalik aktivitesi olan hastalarda diisme degerlendirmesinde daha kotii

sonuglar elde etmislerdir (162).

30 y1li agkin bir siiredir HAQ skoru, romatolojide fonksiyonel sakatligin altin
standart Olctlisii olmustur (199). Calismamizda da diisme Oykiisii olan RA ve PsA’ 1
gruplarda HAQ skoru yiiksek bulunmasina ragmen RA’ 11 grupta istatistiksel anlamli
iligki saptanmamuistir. PSA’ I1 grupta ise HAQ skoru artis1 artmig diigme riski ile iligkili
olarak tespit edilmigtir. Armstrong ve ark.” nin (157) RA’ 1 popiilasyonda yaptigi
calismada, HAQ skorlar1 ortalamasi bizim ¢alismamiza benzer sekilde daha yiiksek

olsa da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (157).

Hayashibara ve ark. (164); calismalarinda RA hastalarinda HAQ skoru ile
diismeler arasinda pozitif yonli bir iliski saptamistir. Yine Stanmore ve ark. (165),
Furuya ve ark. (167) yaptiklar1 calismalarda yiiksek HAQ skorlari ile diisme arasinda
iliski oldugunu belirtmislerdir. RA hastalarinda yapilan ¢alismalarda geliskili sonuglar
saptanmasina ragmen yine de HAQ skoru sonuglar: yiiksek olan hastalarda diismeler
yoniiyle dikkatli olunmalidir. Literatiirde PsA’ 11 hastalarda diisme ve risk faktorlerini
inceleyen ¢alisma olmadigl i¢in bizim calismamiz bir ilk niteligindedir ve PsA
hastalarinda HAQ skoru disme ile iliskili giiglii bir risk faktorii olarak

degerlendirilmelidir.

CDAI, SDAI ve DAS28 ozellikle iist ekstremite eklemlerinin tutulumunu
irdeleyeren RA hastalik aktivasyon skorlaridir. Aletaha ve ark. ¢alismalarinda hasta
ile iligkili ve hastadan bagimsiz degiskenlerin birlesimi olan CDAI, SDAI ve DAS28

gibi Ol¢limlerin hepsinin diisme degerlendirme sonuclariyla iyi bir korelasyon
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sagladigin1 gostermislerdir (197). Calismamizda RA’ 11 hastalarda diisme Oykiisii ile
DAS28 arasinda anlamli iligki saptanirken, CDAI, SDAI arasinda anlamli bir iliski
bulunmadi. Bohler ve ark. (162) ise DAS28 ve CDALI ile diisme riski arasinda gii¢lii
bir iliski bulmus olmasina ragmen SDALI ile iliski saptamamislardir. Hayashibara ve
ark. (164); diisme Oykiisii olan ve olmayan RA hastalarinda hesaplanan DAS28

skorunda iki grup arasinda anlamli bir fark saptamamuslardir.

PSA’ da spesifik bir hastalik aktivasyon skoru olmadigi i¢in DAS 28, {ist
ekstremite tutulumunu gosteren bir hastalik aktivasyon skoru olarak halen
kullanilmaktadir. Calismamizda son 12 ayda diisme Oykiisii olan PsA hastalarinda tist
ekstremite tutulumu olanlarda diisme ile anlamli iligki saptanmistir ve DAS28 skoru
toplam calismaya katilan 80 PsA hastasinin 64’ {inde yiiksek hastalik aktivitesini
gostermekteydi. Buna ragmen DAS28 ile diisme arasinda istatistiksel anlamli iliski

izlenmedi.

Calismamiza katilmis olan PsA hastalarinda ASDAS-CRP degeri yiiksek
hastalik aktivitesine sahip olanlar ¢ogunlukta olup, diisen ve diismeyen hasta gruplari
kiyaslandiginda ASDAS-CRP yiiksekligi ile diisme arasinda anlamli risk artigi
saptanmadi. BASDAI skoru <4 olan hasta grubu ise >4 olanlardan daha fazlaydi ve
PsA’ 1 bireylerde istatistiksel anlamli iligski saptanmadi. Calismamizdaki gibi AS
hastalarinda Dursun ve ark.” nin (200) ¢alismasinda diisme ile BASDAI arasinda
anlamli iligki izlenmemistir. Alkan ve ark. ise AS’ li hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada

diisme ile BASDAI arasinda istatistiksel anlaml1 iliski saptamislardir (166).

Calismamizda hastalarmn bize bagvurduklart donemdeki PASI skorlari ile
diisme iligkisi incelendiginde istatistiksel anlamli iligki saptanmadi. Diisme Oykiisii
olanlarda PASI ortalamasi daha diisiiktii. Psoriazis lezyonlar1 fazla olan hastalarda
depresyonun yaygin bir komorbidite olmasi ve sosyal izolasyona sebep oldugu,
hastalarin daha sedanter yasam sergiledikleri bilinmektedir (201). PASI skoru yiiksek
olanlarda diismelerin az olmasi sedanter yasama bagli olabilir. Literatiirde PASI ve
yasam kalitesi arasindaki iligki ile ilgili farkli saptamalar mevcuttur. Bazi ¢calismalara
gore hastalik siddeti arttikca yagam kalitesi etkilenme siddeti de artmistir (128). Fakat
bazi ¢aligmalarda ise yasam kalitesi ile PASI arasinda iliski saptanmamistir (128, 129).
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Calismamizda denge bozukluklarina bagl diisme riskini degerlendirmek i¢in
TDYT, TDT, TYT, ZKYT, 5SSOKT yapildi. TDYT’de sonug¢ puani ne kadar diisiik ise
diisme riski o kadar yiiksek olup ¢alismamiza katilan RA ve PsA hastalarinda son 12
ayda diisme Oykiisi tarifleyen bireylerde diisme Oykiisii olmayanlara gére TDYT
ortalamasi1 daha diisiiktii. Sonugclar istatistiksel olarak anlamliydi. Onat ve ark.” nin
geriatrik popiilasyonda dengenin fonksiyonel durum ve yasam kalitesi ile iliskisini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda denge bozuklugu olan grupta TDYT’ de daha kot
sonuclar elde edilmistir (202). Calismamiza benzer sekilde Koyuncu ve ark. denge
bozuklugu yakinmasi olmayan geriatrik niifusta yaptiklar1 ¢caligmada denge bozuklugu
oranlar1 ve diisme riskini arastirmiglardir. Katilimcilarin %26’ sinda tekrarlayan
diisme Oykiisii bildirilen ¢aligmada, diisme Oykiisii tarifleyen grupta TDYT puanlar

anlamli derecede diisiik saptanmistir (203).

Dinamik dengenin ve islevselligin degerlendirilmesinde kullanilan ZKYT
stiresi RA ve PsA gruplarinda diisenlerde diismeyenlere gore daha fazla idi. ZKYT
skorlarina gore diisme riski 12 saniye lizerinde artmis olup, her iki grup katilimer da
skorlarin ortalamasi >12 saniye olarak kaydedilmistir. Ancak sadece PsA’ 11 grupta
artan siireye sahip olanlarda diisme riski ile anlamh iligki saptandi. Calismamiza
benzer sekilde geriatrik hastalarda diisme risk faktorlerinin giinliik yasam aktivitileri
lizerine etkisini arastiran bir ¢calismada ZKYT daha uzun siirede tamamlayanlarda
diisme oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (204). Erol ve ark.” nin 70 AS
hastasinda denge bozuklugu ve diismenin etkisini arastirdiklar1 ¢alismada hasta ve
kontrol grubu karsilastirildiginda TDYT ve ZKYT’ de iki grup arasinda anlamli fark
saptanmigtir (205). Terzi ve ark. ZKYT ve diisme arasindaki iliskiyi anlamli bulmus
ve bu skorun 15 saniyeden yiiksek olmasinin diismeyi yaklasik 3 kat arttirdigin
bildirmislerdir (206). Yine Tuncay ve ark.” nin geriatrik bireylerde ZKYT ve diisme
varlig1 arasindaki iligkiyi incelendikleri caligmalarinda, diisme varligi olan grupta
ZKYT sonuglarmin diisme olmayan gruba gore anlamli olarak daha ytiksek oldugu
saptanmig ve lojistik regresyon analizi sonuglarina gére ZKYT skorlarinin yiiksek
olmasinin diisme riskini yaklasik iki kat arttirdigini bildirilmistir (204). Dinamik
dengenin optimal diizeyde tutulmasinin fiziksel performansin artirilmasina dolaylh

olarak katki saglayabilecegi bulunmustur.
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Calismamizda 5SOKT ortalamast RA’ 11 ve PsA’ 11 gruplarda diisenlerde
diismeyenlere gore yiiksek olarak kaydedildi. Her iki grupta diisen ve diismeyenler
arasinda SSOKT karsilastirildiginda istatistiksel anlamli iligki gozlenmedi. Fakat RA
ve PsA hastalarinda 5SOKT ortalama siiresi arttik¢ca diisme oraninda gozlenen artis,
5SOKT’ nin diisme i¢in risk faktorii olabilecegini, ancak ek faktorlere bagli olarak bu
istatistiksel ¢eliskinin olabilecegini diisiindiirmektedir. Duray ve ark.” nin yagh
bireylerde fiziksel aktivite diizeyi ve denge durumunu arastirdiklar1 ¢alismalarinda
fiziksel aktivite diizeyleri yiiksek olan grubun SSOKT skorlarinin istatistiksel olarak
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yine ZKYT sonuglar ile SSOKT arasinda anlamli
iliski oldugu tespit edilmistir (207).

Calismamizda TDT ortalama siiresi RA’ It ve PsA’ 11 katilimcilarda diisme
Oykiisii olanlarda diisme Oykiisii olmayanlara gore daha diisiiktii. TDT ortalama stiresi
ne kadar uzun ise diisme riski o kadar diisiik goriilmektedir. RA ve PsA’ It
katilimcilarda diisen hastalardaki ortalama TDT siiresinin daha diisiik oldugu goriildii.
Ancak anlamli istatiksel iligki saptanmadi. TDT diisme riskini belirlemek i¢in goz ardi
edilmemelidir. Calismamizda TYT ortalama siiresi RA ve PsA’ I1 katilimcilarda son
12 ayda diisme 6ykiisii daha yiiksek olarak gézlenmis olup TYT siiresi ne kadar yiiksek
ise diisme riskinin o kadar fazla oldugu bilinmektedir. Ancak ¢alismamizda diisme
varligi ile her iki grupta da istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Romatolojik
hastaliklarda diisme risklerini TDT, TYT ile kiyaslayan yeterli ¢alisma olmadig1 i¢in
tartismada kisitlilik olmaktadir.

Bohler ve ark. yaptiklar1 ¢alismada fiziksel performans ile hastalik aktivitesi
arasinda iliski oldugunu belirtmislerdir (162). Calismamizda diisme risklerini tayin
edebilmek i¢in hastalik aktivite skorlari ile denge ve diisme testleri arasinda
korelasyon analizi yapildiginda en giiclii korelasyon, HAQ skoru i¢in goriildii. TDYT,
ZKYT, TDT ve TYT; PASI, RF ve anti-CCP ile arasinda istatistiksel anlamli iliski
bulunmazken, ESH, CRP, VAS, HAQ skoru, SES, HES, DAS-28, CDAI, SDAI, EGA,
BASDAI ve ASDAS-CRP arasinda istatistiksel anlamli iliski bulundu. SSOKT ile
diger testlerden farkli olarak SES’ de de istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Diger
bulgular benzerdi. Bohler ve ark. ¢alismasinda 5SOKT ile TDYT, ZKYT, TDT, TYT,
CDATI arasinda, DAS-28 ile TDYT, ZKYT, TDT, TYT, 5SOKT arasinda ve SDAI ile
5SOKT ILE TDYT, ZKYT, TYT ile iliski saptanmistir. Regresyon analizinin
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sonuglarina gore daha yiiksek CDAI, SDAI, DAS-28 ve HAQ skoru olan hastalarda
TUG, CRT ve TIT’ de daha kotii sonuglar elde edilmistir. Regresyon analizleri, diisme

riski igin hastalik aktivitesinin klinik dneminin altin1 ¢izmektedir (162).

Calismamizda hastalik aktivitesi arttikga ZKYT, 5SSOKT, TDT degerleri
artmaktaydi. TDT ve TDYT arasinda negatif korelasyon saptandi. Bu durum hastalarin
yuksek hastalik aktivitesi altinda fiziksel testleri yapmakta zorlanmasina baglh

olabilecegini gdstermektedir.

Calismamizda diisme iizerine etkili olabilecek faktorler g¢oklu lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildiginde hastalik siiresi ve HAQ skoru ile diisme
Oykiistiniin iligkili oldugu goriildii. Diisme testleri ve aktivasyon skorlar1 ile diisme

arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in uzun donem g¢alismalara ihtiyag vardir.

Etkili bir diisme Onleme stratejisinin uygulanabilmesi i¢in en iyi dngoriicii risk

faktorlerinin belirlenmesi 6nem tagimaktadir. Calismamizin birkag kisitliligi vardir.

RA ve PsA toplumda goreceli olarak sik goriilen hastaliklar olmasina karsin
calismaya dahil edilen hasta sayis1 az ve kontrol grubu yoktu. Iki ayr1 hastalik grubunu
kiyaslamakta kontrol grubu olmadan zorluk yasanmistir. Romatolojik hastalik ve ek
komorbiditelerin (DM, eklem replasman Oykiisii vs.) birlikte goriildiigii hasta
sayisinda azlik sebebi ile diismelerin komorbid durumlar ile iliskilendirilmesinde de

kisithilik yasanmustir.

Kesitsel nitelikte olan ¢aligmamizda son 1 sene i¢indeki diisme Oykiisiiniin
geriye doniik olarak sorgulamasi, hatirlama sorunlar1 nedeni ile dogru
degerlendirilemeyebilir. Diisme Oykiistinii unutmak 6zellikle de yaralanma olmaksizin
olan diismelerde diisme insidansinin yetersiz raporlanmasina yol acabilir. Diisme
Oykiisii hatirlansa dahi diisme sonrasi fonskiyonel durumu, yaralanma siddetini
ongorebilecek olan diisme sonrasi yerde gegen siireyi hatirlama giigliigii kisitlt veri

saglayabilir.

Diisme oykiisii ile diisme iliskili risk faktorlerinin geriye doniik incelemesinde
diismenin oldugu donemde kulanilan farmakoterapi, hastalik aktivasyon durumu,
diisme oldugu zamandaki tutulan eklem bolgelerinin ve entezit, daktilit gibi spesifik
bulgularin varliginin net belirlenememesi ¢alismamizin en biiyiik kisithligidir. Bu

nedenle sonuglarimiz daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Diisme
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korkusu diisme icin hem risk faktorii hemde diismenin bir sonucu olarak
degerlendirilmektedir. Calismamizda diisme korkusu ve buna bagli giinliik yasam
aktivitelerinde kisithligin  sozel olarak sorgulanmasi ve Kkantitatif olarak
degerlendirilmemesi diger bir kisitlilik olarak eklenebilir. Hastalarin diisme korkusunu

anlama ve ac¢iklamalarinda goriilen ifade zorluklari da kisitlilik olusturmaktadir.
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6. SONUC ve ONERILER

RA ve PSA’ 11 hastalarda eklem ve eklem dis1 tutulumlar dikkatle takip
edilmesine ragmen, denge bozuklugu ve diisme riski degerlendirilmesi genellikle
ihmal edilmektedir. Postiiral degisimlerin dengeyi etkiledigi bilinmektedir. RA ve PsA
tanil1 hastalarinin biiyiik ¢ogunlugu bu ylizden artmis diisme riski ile kars1 karsiya
kalmaktadirlar. Literatiirde RA hastalarinda denge bozuklugu ve diisme riskinin
arastirlldigl ¢alismalar varken heniiz yeterli degildir. Buna karsin PsA hastalarinda
diisme riskinin arastirildigi calisma yok denecek kadar azdir. RA ve PsA’ 11 bireylerde
diisme varligi ve diisme iizerine etkili olabilecek faktorlerin tespiti ve bunun

neticesinde alinacak olan 6nemler ile hastanin hayat kalitesinde artig saglanacaktir.

Tim kisithliklara ragmen diisme ve iligkili risk faktorleri acisindan giiclii

bulgular elde edilmistir ve bulgular asagida 6zetlenmistir.

- RA ve PsA tanili hastalarda diisme oranlar1 degerlendirildiginde RA’ It
hastalarin 33 (%33)’ linde, PsA hastalarin 37 (%46,3)’ sinde son 12 ay igerisinde
diisme Oykiisii mevcuttu. Diismeler kadin hasta grubunda fazla goriilmiistiir. RA ve
PsA’ 1 hastalarda diisme 6ykiisii yas ve toplam hastalik siiresinden bagimsizdir. VKI

ile diisme arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

- RA’ 11 grupta diisenlerde en sik iist ekstremite tutulumu olup RA’ 11 grupta
diisme ile tutulan eklemler arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmemistir. PsA’ I
grupta ise diisenlerde diismeyenlere gore en sik iist ekstremite ve sakroiliak eklem
tutulumu goriilmiistiir. PsA’ 11 grupta diisme ile iist ekstremite tutulumu arasinda
istatistiksel anlamli1 farklilik izlenmistir. Literatiirdeki diger caligmalarda kaydedilmis
olan entezit oykiisii ile diisme iliskisinin aksine daktilit varligi ile diisme arasinda

anlaml iligki saptanmistir.

- Calismamizda da RA ve PsA’ 1 katilimcilarda gérme bozuklugu ile diisme

Oykiisii varligi a¢isindan istatistiksel anlamli iliski saptanmustir.

- PSA’ da diisme ile osteoporoz arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanmustir.
RA’ nin periartikiiler ve jeneralize osteoporoza yol actig1 oldukca iyi bilinmesine
ragmen ¢alismamiza dahil olan RA hasta grubunda osteoporozun diisme ile iligkisi

saptanmamuigtir.
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- RA’ 1 hastalarda depresyon ile diisme arasinda istatistiksel anlamli iliski

saptanmustir. PsA’ I1 hastalarda KVH ile diisme arasinda anlamli iliski saptanmustir.

-RA ve PsA’ 11 her iki grupta ¢alismamizda antidepresan ila¢ kullaniminin
diisme i¢in risk faktorii oldugu saptanmis olup depresyon varligindan ziyade kullanilan

antidepresan ilaglarin diigme riskinde artis yapabilecegi diistintilmektedir.

- RA’ 11 hasta grubunda diisme ile steroid ve DMARD kullanimi arasinda
istatistiksel anlaml fark izlenmistir. PSA’ It grupta diisenler diismeyenlere gore daha
fazla steroid, psikotrop ila¢ kullanmistir. Ancak PsA’ 11 grupta diisme ile bu ilaglarin

kullanim1 arasinda iliski bulunmamastir.

- Calismamizda RA’ It grupta diisme ile hastalik aktivite indeksi
karsilagtirildiginda; VAS ortalamasi ve PGA, diisen hastalarda diismeyenlere gore
daha yiiksek bulunmustur. PsA’ 11 grupta diisme ile hastalik aktivite indeksi
karsilastirildiginda; VAS, PGA, EGA ortalamasi, diisen hastalarda diismeyenlere gore
daha yiiksek bulunmustur. PsA’ 11 grupta HAQ ve EGA skorunun diisme ile anlamli

iligkisi saptanmustir.

-Caligmamizda diigme {iizerine etkili olabilecek faktorler coklu lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildiginde; hastalik siiresi ve HAQ skorunun diisme
oykisiiyle iligkili oldugu gortilmiistiir. Yine hastalik aktivite skorlar1 ile denge ve
diisme testleri arasinda korelasyon analizi yapildiginda en gii¢lii korelasyon, HAQ

skoru i¢in goriildii.

- RA’ 11 bireylerde diisme oOykiisii ile DAS28 arasinda anlamli iligki
saptanirken, CDAI, SDAI arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir. PsA’ da DAS28
ile diisme arasinda istatistiksel anlamli iliski gozlenmemistir. Periferik eklem
tutulumunu gosteren PsA i¢in spesifik bir skorlama bulunana kadar DAS28 halen
onem arzetmektedir. PsA hastalarinda ASDAS-CRP degeri yliksek hastalik
aktivitesine sahip olanlar ¢ogunlukta olup, diisen ve diismeyen hasta gruplari
kiyaslandiginda ASDAS-CRP yiiksekligi ile diisme arasinda anlamli risk artig

saptanmamaigtir.

- Diisme korkusunun TDT disinda diger tiim yapilan diisme testleri iizerine
istatistiksel olarak anlamli etkisi oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglarin da diisme riskinde

artis ile iligkili oldugu saptanmustir.

74



- ZKYT, PsA’ 11 grupta diisme riski ile anlamli iliski gdstermistir. Istatistiksel
anlaml iligski gézlenmemis olmasina ragmen RA ve PsA hastalarinda SSOKT, ZKYT,
TDT, TYT ortalama siiresi arttik¢a diigme oraninda gézlenen artis denge testlerinin

diisme i¢in 6nemli risk faktorii ve hasta takip araci olabildigini gostermektedir.

-RA ve PsA hastalarinda son 12 ayda diisme Oykiisii tarifleyen bireylerde
TDYT ortalamasi istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmustir.
Calismamizda hastalik aktivitesi arttik¢a her iki hastalik grubunda ZKYT, SSOKT,
TYT degerleri artmaktaydi. TDT ve TDYT arasinda negatif korelasyon saptanmustir.
Bu durum hastalarin yiiksek hastalik aktivitesi altinda fiziksel testleri yapmakta

zorlanma ve diisme riskinde artiglarin olabilecegini gostermektedir.

-TDYT, ZKYT, TDT ve TYT gibi denge testleriyle ESH, CRP, VAS, HAQ
skoru, SES, HES, DAS-28, CDAI, SDAI, EGA, BASDAI ve ASDAS-CRP arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu. SSOKT ile ise SES, PASI, RF ve anti-CCP
haricinde diger testler arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki saptandi. Bireysel

degiskenler igin en zayif korelasyonlar PASI, RF ve anti-CCP’de goriilmiistiir.

PsA ile diisme oranlarini igeren literatiirde heniiz yeterli veri yoktur.
Calismamizda PsA’ 11 grupta RA’ 1 gruba gore diisme istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiliksek saptanmis olup PsA’ 11 hastalarda diismelerin dnemli ve gbz ardi
edilmemesi gereken bir durum oldugu asikardir. Yine bu sonuglara gére RA ve PsA’
da diismelerin varlig1 azimsanmayacak kadar ¢ok olup, hastane basvurularinda artis,
fonksiyonel yeteneklerde azalma sebebi ile bagimsizlikta azalma ve bakima muhtaglik

gibi durumlar psikososyal oldugu kadar ciddi maddi gider de olusturmaktadir.

Depresyon, FMS, hastalik aktivitesi, diisme korkusu, psoriasise bagh
dokiintiilerin yaygimlig1, yiiksek PASI skorlar1 gibi faktdrler birbirleri icin hem sebep
hem sonu¢ olabilmektedir. Bu sebeple bu hasta gruplarinda daha yakin takiplerle
diisme i¢in Onemli risk faktorlerinin belirlenmesi ve Onem alinmasi Oonem arz

etmektedir.

RA hastalarinda yapilan ¢alismalarda geliskili sonuglar saptanmasina ragmen,
HAQ skoru yiiksek olan hastalarda diismeler yontiyle dikkatli olunmalidir. Daha 6nce

literatiirde PsA’ 11 hastalarda diisme ve risk faktorlerini inceleyen calisma olmadigi
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i¢in ¢alismamiz bir ilk niteligindedir ve PsA hastalarinda HAQ skoru diisme ile iliskili

gliclii bir risk faktorii olarak degerlendirilmelidir.

Sonug olarak diismeleri 6nlemek adina RA ve PsA hastalarinin her muayene
basvurusunda, eklem ve eklem dis1 tutulumlara ek olarak diisme Gykiisii ve diisme
korkusu sorgulanmalidir. Klinik siiphe halinde ve miimkiinse her muayene esnasinda
denge ve diisme testleri yapilarak diisme riskleri degerlendirilmelidir. Diisme icin
onemli bir risk faktorii olarak degerlendirdigimiz gérme bozuklugunun varligi ve
sebepleri detaylica sorgulanmalidir. Onlenebilir gérme bozuklugu sebeplerinin
belirlenmesi ve rutin tarama programlar: planlanmasi yapilmalidir. Yine erken
donemde kas giiclendirici fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi saglanmasi, hastanin
diismeyi Onleyici Onlemler hakkinda bilgilendirilmesi uzun siireli bakimin ve
diismenin 6nlenmesini destekleyebilecektir. Bunlarin sistematik bir politika haline

getirilmesi gelecekte yapilacak ¢aligmalar ile 6n plana c¢ikabilecektir.

RA ve PsA hastalarinda diisme ile iliskili risk faktorlerini incelemek i¢in ¢ok
yonlii ve diismelerin prospektif olarak degerlendirilecegi, hasta katilimcisi yiiksek olan

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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OZET

Psoriatik Artrit ve Romatoid Artritli Eriskinlerde Diisme Sikhig: ve Risk

Faktorleri

Calismamizda RA ve PsA’ 11 hastalarda diisme sikliginin belirlemesi, diisme
risk faktorlerinin arastirilmasi1 ve diismelerin hastalik aktivitesi ile iligkisinin
degerlendirmesi amacglanmaktadir.

RA tanili 100, PsA tamili 80 hasta degerlendirildi. Diisme oykiisii varligi,
komorbid hastaliklar, gecirilmis operasyonlar, kullanilan ilaglar kaydedildi. Hastalik
aktivitesi; akut faz reaktanlari, otoantikorlar, SES, HES, VAS, EGA, PGA, HAQ skoru
ile degerlendirildi. RA icin DAS28, CDAI, SDAI ve PsA icin DAS28, PASI,
BASDAI, ASDAS-CRP skorlar1 hesaplandi. Diisme riski; TDYT, ZKYT, TDT, TYT,
5SOKT denge testleri ile degerlendirildi. Tiim bu parametrelerin diigme ile iligkisi
incelendi.

Son 12 ay igerisinde RA hastalarinin %33’ {inde, PsA hastalarinin %46,3’ iinde
diisme Oykiisii mevcuttu. PsA’ da osteoporoz ve daktilit varligi ile diisme arasinda
anlaml iligki saptandi. RA ve PSA hastalarinda gérme bozuklugu ve antidepresan ilag
kullanim1 diisme ile iligkili saptandi. Diisme {izerine etkili olabilecek faktorler coklu
lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde; hastalik siiresi ve HAQ skoru diisme
ile iligkiliydi. Hastalik aktivite skorlar1 ile denge ve diisme testleri arasinda yapilan
korelasyon analizinde en giiglii korelasyon HAQ skoru ile saptandi. Denge testleri ile
ESH, CRP, VAS, HAQ skoru, HES, DAS-28, CDAI, SDAI, EGA, BASDAI ve
ASDAS-CRP arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu.

Diisme ile en giiclii korelasyon, HAQ skoru gibi hasta tarafindan bildirilen
sonugclar i¢in belirgindi. Hastalik aktivitesi artis1 ve denge bozukluklarinin diigsme i¢in
risk faktorii oldugu goriildii. Sonug olarak RA ve PsA hastalarimin her muayene
basvurusunda, diisme Oykiisii ve diisme korkusu sorgulanmalidir. Miimkiinse her
muayenede denge ve diisme testleri yapilarak diisme riskleri degerlendirilmelidir.
Hastalik aktivitesinin yakin takip ile kontrol altina alinmasi, Onlenebilir gorme
bozukluklarinin tespiti i¢in rutin tarama programlar1 planlanmasi, erken dénemde kas
giiclendirici fizik tedavi ve rehabilitasyon destegi saglanmasi 6nemlidir. Diigmelerin
kullanilan ilaglar ve komorbit hastaliklar ile iligkisini degerlendirilmesi igin
caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar sozciikler: Diisme, Diisme sikligi, Psoriatik artrit, Romatoid artrit, Risk
faktorleri
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ABSTRACT

The Incidence and Risk Factors for falls in Adults with Psoriatic Arthritis and
Rheumatoid Artritis

In our study, we aimed to determine the incidence of falls in patients with RA
and PSA, to investigate the risk factors of falling and to evaluate the relationship
between falls and disease activity.

100 patients with RA, 80 patients with PSA were evaluated. The presence of a
falling story, comorbid diseases, operation history and drugs used. Disease activity
was evaluated with acute phase reactants, autoantibodies, TJS, SJS, VAS, EGA, PGA,
HAQ score. For RA DAS28, CDAI, SDAI and for PSA DAS28, PASI, BASDAI,
ASDAS-CRP scores were calculated. Fall risk were evaluated with balance tests such
as TDYT, ZKYT, TDT, TYT, 5SOKT. The relationship between all these parameters
and falls was examined.

In the last 12 months, %33 of RA, %46,3 PsA patients had a falling history. In
PSA, a significant relationship was found between the presence of osteoporosis and
dactylitis falling. Visual impairment and antidepressant drug use in RA and PSA
patients were associated with falling. When the factors that may be effective on falling
are evaluated by multiple logistics regression analysis; the duration of the disease and
the HAQ score were associated with falling. In the correlation analysis between
disease activity scores and balance and fall tests, the most powerful correlation was
determined by the HAQ score. A statistically significant correlation was found
between balance tests and ESR, CRP, VAS, HAQ score, TJS, DAS28, CDAI, SDAI,
EGA, BASDAI and ASDAS-CRP.

The most powerful correlation with the fall was evident for the results reported
by the patient, such as the HAQ score. Increased disease activity and balance disorders
were a risk factor for falls. As a result, each examination of RA and PSA patients
should be questioned in the application of falling and fear of falling. If possible,
balance and fall tests should be evaluated on each examination. It is important to plan
the disease activity with close follow -up, to plan routine screening programs for the
detection of preventive visual disorders, and to provide muscle strengthening physical
therapy and rehabilitation support in the early period. There is a need for studies to
evaluate the relationship of falls with drugs and comorbid diseases.

Key words: Falls, Frequency of falls, Psoriatic arthritis, Rheumatoid arthritis, Risk
factors
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EKLER

EKk 1. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bir arastirma caligmasina katilmaniz istenmektedir. Katilmak isteyip istemediginize
karar vermeden Once arastirmanin neden yapildigini bilgilerinizin nasil kullanilacaginin
caligmanin neleri igerdigini ve olasi yararlarini risklerini ve rahatsizlik verebilecek
konular1 anlamaniz 6nemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak i¢in zaman
ayirmiz ve eger istiyorsaniz 6zel veya aile doktorunuzla konuyu degerlendiriniz. Eger
bir baska calismada da yer aliyorsaniz bu ¢alismada yer alamazsiniz

ARASTIRMANIN ADI :

Psoriatik artrit ve Romatoid artritli erigskinlerde diisme siklig1 ve risk faktorleri

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Psoriatik artrit ve romatoid artritli hastalarda diisme sikligini belirlemek, hastalik
aktivitesi, tutulum bolgesi, kullanilan ilaglar gibi risk faktorlerini arastirmak ve takiben
diismelerin sonuglarini 6nlemeye calismak

KATILMA KOSULLARI NEDiR?

18 yas ve lizeri olmak

Psoriatik artrit tanili olmak

Romatoid artrit tanili olmak

SDU Romatoloji klinigi takipli olmak

el SN .

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

-Hastalara bagvuru esnasinda ve takiplerde girisimsel olmayan yiiriime, oturma kalkma
stirelerini igeren diisme riskini degerlendiren testler yapilacaktir.

-Hastalara hastaneye bagvurularda hazirlanmis olan diisme anketi yapilacak olup,
diisme sayisi, diisme sonrasi olusan etkiler agisindan degerlendirilecektir.

-Diisme zamaninda agriyan eklemleri, hastalik aktivasyonu ve poliklinik bagvurusu
mevcut ise fizik muayenesi degerlendirilecek

GONULLU SORUMLULUKLARI

1. Biling durumu diismeyi tanimlama ve degerlendirmeye uygun olma
2. Basvuru aninda yataga bagli olmama

Bu kosullara uymadiginiz takdirde arastirici sizi uygulama digi birakabilme yetkisine sahiptir.
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UYGULANACAK DENEY YONTEMLERI
1- Anket

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu arastirmada yer almaniz i¢in dngdriilen siire 6- 9 ay civaridir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIiR?

1- Diismeler i¢in olast risk faktorleri gozetilerek ,diismelerin 6nlenmesi ,gelecekte baska
insanlarm yararina da olacak sekilde diisme sonras1 komplikasyon riskinin azaltilmas1

ILGi MEVZUAT GEREGINCE GEREKiYORSA, GONULLUYE VERILECEK TAZMINAT
VE/VEYA SAGLANACAK TEDAVILER, YAPILACAK ULASIM, YEMEK GiBi
MASRAFLARA ILiSKIiN ODEMELERIN MIiKTARI, YONTEMLERiI VE ODEME PLANI
HAKKINDAKI BILGILER

(Uygulama sirasinda gelisebilecek herhangi bir hasara karsi (6liim/sakatlanma dahil ) giivence altina
alinmaktasiniz, olusabilecek hasar size tarafimizdan yapilan sigorta ile tazmin edilecektir (Saglik
Bakanligi’ndan izin alinmasi gerekli olmayan arastirmalar i¢in zorunlu degildir. Yapilacak her tiir
tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya
da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir)

ISTEDIGiM ZAMAN ARASTIRMADAN AYRILABILiRMiYiM

Arastirmaya katiliminizin istege bagli oldugu ve istediginiz zaman, herhangi bir cezaya veya yaptirima
maruz kalmaksizin, higbir hakkini kaybetmeksizin arastirmaya katilmayr reddedebilir veya
arastirmadan g¢ekilebilirsiniz.

KATILMAMA iLiSKiN BILGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK MiDiR?
Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayilansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

CALISMAYA KATILMA ONAY :

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu
ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim
tarafindan yapildi. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya
gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci
tarafindan arastirma dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu aragtirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul
ediyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

Calisma sirasinda elde edilen biyolojik materyaller iizerinde genetik arastirma
yapilabilmesi i¢in Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formunda (BGOF):

- “[Calismanin Adi] ¢aligmasi kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin (kan, idrar
vb.);
(Goniilli tarafindan uygun olan sik isaretlenmelidir)

. B Sadece yukarida bahsi gegen calismada kullanilmasina izin veriyorum.
. b Ileride yapilmasi planlanan tiim ¢alismalarda kullanilmasina izin veriyorum.

. B Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.”
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GONULLUNUN

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR ICIN VELI

VEYA VASININ

IMZASI

ADI| &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

SORUMLU ARASTIRMACININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

TELEFON

TARIH

RIZA ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR
GEREKTIGI DURUMLARDA TANIKLIK EDEN KURULUS
GOREVLISININ

IMZASI

ADI| &
SOYADI

GOREVI

TELEFON

TARIH
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Ek 2. Anket Formu

Yas:

Cinsiyet: Kadmn Erkek

Is durumu: Emekli  Aktif galisan  Meslek grubu :
Medeni durum: Bekar  Evli

Medikal tedavi: Nsai( ) Steroid () DMARD() bDMARD()

Antidepresan( ) Antikolinerjik( ) Ditiretik( ) antipsikotik ()
Sedatif/hipnotik etkili diger ilaglar ( )(SON 3 AY ICINDE)
Hastalik siiresi:
RA tanis1 ne zaman konuldu ...................... yil
Agri durumu : 10 lizerinden puanlayiniz . (0 ¢ok iyi -- 10 cok kétii ) .........
Yorgunluk durumu: 10 iizerinden puanlayiniz (0 ¢ok iyi -- 10 ¢ok kotii )  ..........
Gorme bozuklugu :  Gorme sikintist yok 0
Hafif diizeyde gérme bozuklugu var
Ciddi diizeyde gérme bozuklugu var
Ek hastaliklar : Diyabet( ) Hipertansiyon( ) inme ( ) Kalp hastaligi( ) Osteoartrit ( )
Osteoporoz( )
Gegcirilmis ameliyatlar :meniskiis operasyonu( ) lif riiptiirii ( ) Diz artroplastisi( ) Kalca
artroplastisi ( ) Spinal diizeltme ()
Kirik ve eklem replasmani oykiisi :
Yiiriime yardimcist kullanma:
Sigara Kullanimi: Evet( ) Hayir( ) Birakmig( )
Sigara kullanim siiresi ve miktart.........

12 aylik diisme Oykiisii ; Higbir zaman
Bir veya iki kez
Ikiden fazla

Diisme sekli ;
Acik havada diisme — i¢ mekanda diisme
Diiz bir yiizeyde kayma — tokezleme
Diiz olmayan bir ylizeyde diisme
Denge kaybina bagl diisme
Merdivenden —yiiksekten diisme
Yatakta — banyoda diigme

Diisme sonrasi yerde gegirilen siire ;
Hemen O
<10 dk
>10 dk

Diisme sonrasi yaralanma sonuglari ;
Yaralanma yok
Orta derece yaralanma
Ciddi yaralanma

Diisme sonras1 tibbi miidahale gerekliligi(saglik kurulugsuna bagvuru durumu ) :
Yok
Acil servis basvurusu
Acil olmayan poliklinik bagvurusu
Operasyon gerektiren durum

Diisme sonrasi fonksiyonel durum ;
Normal —degisiklik yok
Evde yiirtimekte zorluk
Evden uzakta veya disarida yliriimekte zorluk
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Yemek pigirmek —temizlik gibi temel seylerde dahi zorlanma
Diisme korkusu yastyormusunuz? Evet( ) Hayir ()
Diisme korkusunu ne oranda yastyorsunuz (1’den 10’a kadar numaralandiriniz)(0 ¢ok iyi --
10 ¢ok kotii )
1...2...... 3.4 5....6....7...8...9...... 10
Diisme korkusu nedeni ile giinliik yagam aktivitelerinizi kisitlama ihtiyact duyuyormusunuz?
Evet () Hayir ()
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Ek 3. Tinetti Denge ve Yiiriime Testi

DENGE TESTI
Normal (2 puan) Adaptif(1 puan) Anormal(0 puan)
Oturma dengesi Saglam ve stabil Dik durabilmek i¢in | Kaykiliyor,
sandalyeye sandalyeden kaytyor
tutunuyor
Sandalyeden kalkis | Kollarini Kalkmak i¢in Pek ¢ok kere
kullanmaan tek bir kollarini denemek zorunda ya
harekette kullaniyor(ya da bir insanin
kalkabiliyor sandalyeye, ya da yardimina ihtiyaci
baston benzeri var
yardimei1 araca
tutunuyor) ve/veya
kalkmadan 6nce
sandalyenin Oniine
dogru hareket
ediyor
Ani dik durma Herhangi bir yiirime | Saglam dengesi Bir destek nesnesine
dengesi yardimct1 aracina vardir ama bir sikica tutunmak,
veya destege ihtiya¢ | ylirime yardimci sendelemek ,ayagin
duymadan saglam aracina veya yerini degistirmek,
dengesi vardir destege ihtiyac govdenin belirgin
duyar sallanmasi gibi
kararsiz durum
varligi
Ayakta durma Herhangi bir ylirime | Saglam dengededir | Yukaridakine
dengesi yardimci aracina ama ayaklarini yan | ilaveten herhangi bir
tutunmadan ayaklar | yana getiremez nesneye tutunmak
yan yana saglam
dengededir
Gozler kapaliyken | Ayaklar yan yana Saglam dengededir | Iki yukar1 aciklamaya
denge iken herhangi bir ama ayaklarini yan | ilaveten herhangi bir

nesneye tutunmadan
saglam dengededir

yana getiremez

nesneye tutunmak

Donme dengesi
(360derece)

Higbir seye
tutunmadan,
sendelemeden, akici
bir sekilde doner

Adimlar

kesintilidir(6nce
ayagini tamamen
yere basar sonra
digerini kaldirir)

Uc yukaridaki
aciklamaya ilaveten
herhangi bir nesneye
tutunmak

Sternumu diirtmek

Denge saglamdir.
Hasta kuvvete karsi
direnir.

Hasta ayagimi
oynatmak zorunda
kalir ama dengesini
korur.

Diismeye baslar ya
da tes uygulayicist
tutmak durumunda
kalir.

Boyunu ¢evirmek

Her iki servikal
rotasyonun en az
yarisini yapar,
tavana bakar;
tutunmak zorunda
kalmaz, sersemlik
hissi,agri olmaz.

Her 2 taraf servikal
rotasyonu ve
ekstansiyonu yapar
ama hareket
kisithidir, tutunmak
zorunda kalmaz,
sersemlik hissi, agr
olmaz.

Kafasini ¢evirdiginde
bu durumlardan biri
veya birkag1 olusur
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Tek ayak iistiinde
durus dengesi

Bir nesneye
tutunmadan 5 sn.
boyunca tek ayagi
tzerinde durabilir.

Yapamaz.

Geriye egilmek

Bir nesneye
tutunmadan geriye
dogru yeterli
miktarda egilebilir.

Geriye dogru
egilme miktar1
benzer yas
grubunda daha azdir
ya da bir nesneye
tutunur.

Denemez, egilemez
ya da sendeler.

Yukari uzanmak Bir nesneye Nesneyi yiiksekteki | Yapamaz, dengesini
tutunmadan nesneyi | raftan alabilir ancak | koruyamaz.
yiiksekteki raftan bir nesneye
alabilir. tutunmasi gereKir.

Yere egilmek Yerdeki nesneyi tek | Yerdeki nesneyi tek | Egilemez ya da
seferde bir arag ya seferde alabilir kalkmak i¢in bir cok

da ellerini kalkmak
icin kullanmadan
alabilir.

ancak bir arag ya da
ellerinden kalmak
icin destek alir.

kez ugrasir.

Oturmak Tek seferde ve Oturmak igin kollar1 | Sandalyeye diiser,
diizgiin bir sekilde ile sandalyeye mesafeyi
oturabilir. tutunur ya da hesaplayamaz.

hareket pek diizgiin
degildir.
e g Toplam denge puani(0-26):.........
YURUME TESTI
Normal (1 puan) Anormal (0 puan)

Yiiriimenin Hasta seri bir sekilde, Cekinir, bircok kez dener,

baslatilmasi ¢ekinmeden yiiriimeye baglar. hareketler diizgiin degildir.

Adim ytiksekligi Ayak yere temasi kesilir. Ayak ya yere siirter ya da 5

Yikseklik 5 cm’den fazla
degildir.

cm’den fazla yiikselir.

Adim uzunlugu

Bagparmagin temasinin kesilip
topugun yere deginceye kadar
alian mesafe ayagin
uzunlugundan fazladir.

Adim uzunlugu ayak
uzunlugundan kisadir.

Adim simetrisi

Cogu zaman her 2 adim
mesafesi aynidir ya da
benzerdir.

Adim mesafesi farklidir ya da
bir taraf hep ayn1 sekilde kisadir.

Adim devamlilig1

Bir topugun yerden kalkarken
diger topuk yere temas eder,
adimlar aras1 durma yoktur.

Bir ayagini kaldirmadan 6nce
digeri ile tamamen yere basar,
adim uzunluklar degiskendir.

Yirime hattinda
sapma

Arkadan bakinca diiz bir hatta
ilerler.

Yiirlime hatt1 ya adimdan adima
degisir ya da bir yone dogru
yurr.

Govde stabilitesi

Govde kaymaz, denge i¢in
kollar1 abdiiksiyona getirmez

Govde kayar , diz postiirii
fleksiyondadir, kollar
abduksiyona gelebilir.

Yiirime durumu

Adim atarken ayak neredeyse

digerine degecek kadar yakindir.

Adimlar ayrn ayr1, genistir.

Yirurken donme

Yiirlimeye devam ederken
sendelemeden doner.

Sendeleyerek doner, donmeden
once durur,adimlar devamlilik
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| gostermez.

Ek 4. HAQ skoru (Health Assessment Questionnaire)

Rahatga
yaplyorum

Biraz
zorlantyorum

Cok
zorlantyorum

Hig
yapamiyorum

0 puan

1 puan

2 puan

3 puan

Giyinip kusanma

Ayakkab1 baglamak,diigme
iliklemek dahil kendi
kendinize giyinebiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Sa¢imiz1 yikiyabiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Dogrulma

Diiz bir sandalyeden
kalkabiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Yataga yatip, kalkabiliyor
musunuz?

@)

Q)

Q)

Q)

Yemek yeme

Etinizi kesebiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Dolu bir fincani-bardagi
agziniza gotiirebiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Yeni siit ya da meyve suyu
kutusunu acgabiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Yiirime

Disarida diiz bir zeminde
yliriiyebiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

5 basamak merdiven
cikabiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Hijyen

Kendi kendinize yikanip
kurulanabiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Kiivette banyo yapabiliyor
musunuz?

Q)

Q)

@)

Q)

Tuvalete oturup
kalkabiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Uzanma

Bagiizin iizerindeki 2,5 kg
agirligindaki nesneyi
asagiya indirebilir misiniz?

()

()

()

()

Egilip yerden bir giysiyi
alabilir misiniz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Kavrama

Araba kapilarin1 agabiliyor |
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musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Daha 6nceden agilmis olan
kavanoz kapaklarini
acabiliyor musunuz?

()

()

()

()

Musluklar1 agip
kapatabiliyor musunuz?

Q)

Q)

Q)

Q)

Giinliik isler

Giinliik islere kosturup
aligveris yapabiliyor
musunuz?

()

()

()

()

Arabaya binip inebiliyor
musunuz?

@)

Q)

Q)

Q)

Yerleri siipiirme bahce
isleri gibi gilinliik isleri
yapabiliyor musunuz?

()

()

()

()

SKOR : Total/20
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