
 
 

 

 
 
 

 
T.C. 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ  

 SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ  

 

 

 
 
 
 

FİZİK TEDAVİ VE REHABİLİTASYON ANABİLİM DALI 
YÜKSEK LİSANS TEZİ 

 

 

 

 

 

ROMATOİD ARTRİT’Lİ BİREYLERDE SARKOPENİ 

VARLIĞININ İNCELENMESİ: KARŞILAŞTIRMALI BİR 

ÇALIŞMA 
 

 

 

 

 

 

 

 

Begüm AKAR 
 

 

 

 

 

 

Haziran 2023 
DENİZLİ 



 
 

 
 
 
 
 

T.C. 
PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 
 

 

 

 
 
 
 
 
 

ROMATOİD ARTRİT’Lİ BİREYLERDE SARKOPENİ VARLIĞININ 
İNCELENMESİ: KARŞILAŞTIRMALI BİR ÇALIŞMA 

 

 

 

 

 

 

 

 

FİZİK TEDAVİ VE REHABİLİTASYON ANABİLİM DALI 
YÜKSEK LİSANS TEZİ 

 

 

 

 

 

 

 

Begüm AKAR 
 

 

 

 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Bilge BAŞAKCI ÇALIK 
 

 

 

                                                           Denizli, 2023 



 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

Bu tezin tasarımı, hazırlanması, yürütülmesi, araştırılmalarının yapılması ve bulgularının 

analizlerinde bilimsel etiğe ve akademik kurallara özenle riayet edildiğini; bu çalışmanın 

doğrudan birincil ürünü olmayan bulguların, verilerin ve materyallerin bilimsel etiğe 

uygun olarak kaynak gösterildiğini ve alıntı yapılan çalışmalara atfedildiğini beyan 

ederim. 

 

 

 

 

 

                                                              Öğrenci Adı Soyadı: Begüm AKAR  

 

                                                              İmza:                      

 
 
 

 

 
                   



iv 
 

 

 

 

 

ÖZET 

 
ROMATOİD ARTRİT’Lİ BİREYLERDE SARKOPENİ VARLIĞININ İNCELENMESİ: 

KARŞILAŞTIRMALI BİR ÇALIŞMA 
 

AKAR, Begüm 
Yüksek Lisans Tezi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon AD 

Tez Yöneticisi: Prof. Dr. Bilge BAŞAKCI ÇALIK 
 

Haziran 2023, 64 Sayfa 
 
 Çalışmamızın amacı Romatoid Artrit’li (RA) bireylerde sarkopeni sıklığını 
araştırmak ve RA’in fonksiyonel yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal 
durumlar ve yaşam kalitesi üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemektir. 
 Çalışmaya yaş ortalaması 54,88±7,55 yıl olan 25 RA’lı birey ve 53,92±7,66 yıl olan 
25 sağlıklı birey dahil edildi. Demografik veriler kaydedildikten sonra sarkopeni sıklığı; 
Bio-İmpedans (BEA) cihazı ile yağsız kas kütlesi, 4 metre yürüme hızı testi ile fonksiyonel 
performans, el dinamometresi ile kavrama kuvveti ölçülerek değerlendirildi, ayrıca diz 
ekstansiyon (quadriceps kas gücü) kuvveti de manuel kas ölçüm cihazı ile ölçüldü. Tüm 
bireylerin fonksiyonel durumları Sağlık Değerlendirme Anketi (SDA) ile, korku-kaçınma 
davranışları Tampa Kinezyofobi Ölçeği (TKÖ), biyopsikososyal durumları Bilişsel 
Egzersiz Terapi Yaklaşımı Ölçeği (BETY-BÖ) ile, yaşam kaliteleri Kısa-Form 36 (KF-36) 
ile incelendi. 
 Çalışmamızda RA’lı bireylerin sarkopeni sıklığının %28 olduğu bulundu. RA’lı ve 
sağlıklı bireyler vücut kompozisyonu, fiziksel performans ve kas kuvveti açısından 
karşılaştırıldığında; iskelet kası kütlesi (p=0,004), iskelet kası kütlesi indeksi (p=0,011), 
yürüme hızı (p=0,000), sağ el (p=0,000) ve sol el kavrama kuvveti (p=0,000), sağ diz 
(p=0,001) ve sol diz ekstansiyon kuvveti (p=0,000) açısından sonuçların sağlıklı grup 
lehine anlamlı olduğu görüldü. RA’lı ve sağlıklı bireyler korku kaçınma davranışı, yaşam 
kalitesi, psikososyal etkilenim ve fonksiyonellik açısından karşılaştırıldığında sağlıklı 
grup lehine fark anlamlı idi (p<0,05). 
 Çalışmamızda RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığının yüksek olduğu, RA’lı bireylerin 
sağlıklı bireylere göre fonksiyonel düzeylerinin, psikososyal durumlarının ve yaşam 
kalitelerinin daha kötü olduğu ve daha fazla korku kaçınma davranışına sahip oldukları 
sonucuna ulaşıldı.     
 
Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, sarkopeni, kas 
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ABSTRACT 
 

THE PRESENCE OF SARCOPENİA IN INDIVIDUALS WITH RHEUMATOID 
ARTHRITIS: A COMPARATIVE STUDY 

 
AKAR, Begum 

M.Sc. Thesis in Physical Therapy and Rehabilitation 
Supervisor: Prof. Dr. BASAKCI CALIK, Bilge 

 
June 2023, 64 Pages 

 
The aim of our study was to investigate the prevalence of sarcopenia in 

individuals with Rheumatoid Arthritis (RA) and to examine the effects of RA on functional 
disabilities, fear of movement avoidance, psychosocial conditions and quality of life in 
comparison with healthy individuals. 

The study included 25 individuals with RA with a mean age of 54.88±7.55 years 
and 25 healthy individuals with a mean age of 53.92±7.66 years. After demographic data 
were recorded, the prevalence of sarcopenia was evaluated by measuring lean muscle 
mass with a Bio-Impedance (BIA) device, functional performance with a 4-meter walking 
speed test, grip strength with a hand dynamometer, and knee extension (quadriceps 
muscle strength) strength with a manual muscle measuring device. Functional status of 
all individuals was examined with the Health Assessment Questionnaire (HAQ), fear-
avoidance behaviors were examined with the Tampa Kinesiophobia Scale (TKS), 
biopsychosocial status was examined with the Cognitive Exercise Therapy Approach- 
Biopsychosocial Questionnaire (BETY-BQ), and quality of life was examined with the 
Short-Form 36 (SF-36). 

In our study, the frequency of sarcopenia was found to be 28% in individuals with 
RA. When RA and healthy individuals were compared in terms of body composition, 
physical performance and muscle strength, the results in terms of skeletal muscle mass 
(p=0.004), skeletal muscle mass index (p=0.011), walking speed (p=0.000), right hand 
(p=0.000) and left hand grip strength (p=0.000), right knee (p=0.001) and left knee 
extension strength (p=0.000) were significant in favor of the healthy group. When RA 
and healthy individuals were compared in terms of fear avoidance behavior, quality of 
life, psychosocial impact and functionality, the difference in favor of the healthy group 
was significant (p<0.05).  

In our study, it was concluded that the frequency of sarcopenia was high in 
individuals with RA, functional levels, psychosocial status and quality of life of individuals 
with RA were worse than healthy individuals and they had more fear avoidance 
behaviors. 
 

Keywords: Rheumatoid arthritis, sarcopenia, muscle 
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1.  GİRİŞ 

 

 

Romatoid Artrit (RA), genel popülasyonun yaklaşık %0.5-1'inde görülen, sinovyal 

inflamasyona, kıkırdak ve kemik yıkımına yol açan kronik, sistemik, inflamatuar 

otoimmün bir hastalıktır (Aletaha vd 2010, Brown vd 2007). 

Etyolojisi tam olarak anlaşılmamakla beraber cinsiyetin, çevresel ve hormonal 

faktörler’in kombinasyonunun hastalığın gelişmesinde etkili olduğu düşünülmektedir. 

Kadınlarda erkeklere oranla 2-3 kat daha fazla görülmektedir. Son yıllarda, RA'nın 

genetik ve epigenetik bileşenlere dayalı olarak ortaya çıktığı düşüncesi de güç 

kazanmıştır (Scherer vd 2020). 

RA’da klinik belirtiler çoğunlukla gizli başlangıçlıdır. Tipik belirtileri eklemlerde 

şişlik, ağrı, hassasiyet, sabah tutukluğu’dur (Fleming vd 1976). RA’nın erken 

dönemlerinde, radyolojik bulgularda bir farklılık görülmezken el ve ayaklardaki küçük 

eklemlerde simetrik poliartrit’e rastlanılabilmektedir. Metakarpofalangeal eklem (MKF) ve 

proksimal interfalangeal (PIF) eklem sıklıkla tutulan eklemlerdir. Bu eklemlerde ortaya 

çıkan sinovit, tipik bir şişkinliğe ve hareket kısıtlılığına neden olur. Hastalığın sonraki 

süreçlerinde çeşitli deformiteler gelişebilmektedir (Littlejohn ve Monrad 2018). 

Sarkopeni, ilerleyen yaşla beraber iskelet kas kütlesindeki ve gücündeki azalma 

sonucu fonksiyonel kayıp, mortalite, morbidite gibi olumsuz durumlara neden olan 

ilerleyici bir iskelet kası bozukluğudur (Rosenberg 1997). Sarkopeni ICD-10 kodu ile 

spesifik bir hastalık olarak kabul edilmiştir (Anker vd 2016). 

 Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu (AYSÇG) sarkopeniyi iki kategori 

şeklinde tanımlamıştır: 'primer sarkopeni' yaşa bağlı olarak gelişen sarkopeniyi 

tanımlarken; 'sekonder sarkopeni' inflamatuar hastalıklar (RA gibi), yetersiz besin alımı 

dahil olmak üzere farklı nedenlerden kaynaklı gelişen sarkopeni şeklinde tanımlanır 

(Cruz-Jentoft vd 2010). 

AYSÇG sarkopeninin klinik yönetimine rehberlik edebilmek için 'presarkopeni', 

'sarkopeni' ve 'ağır sarkopeni' olarak kavramsal bir evreleme önermiştir. 'Presarkopeni' 

aşaması, kas gücü veya fiziksel performans üzerinde etkisi olmayan düşük kas kütlesi 

ile karakterizedir.  'Sarkopeni' aşaması, düşük kas kütlesi, ayrıca düşük kas gücü veya 

düşük fiziksel performans ile karakterize edilir. 'Şiddetli sarkopeni' aşaması ise üç 
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kriterinin tümü (düşük kas kütlesi, düşük kas gücü ve düşük fiziksel performans) 

karşılandığında tanımlanan aşamadır (Cruz-Jentoft vd 2010). 

    RA’lı bireylerde vücut kompozisyonundaki değişim üzerinde çok durulmayan bir 

konu olsa da oldukça önemlidir. RA; ciddi organ tutulumlarına, deformitelere, 

malignitelere neden olmasının yanında kas kütlesinde azalmaya neden olan bir 

hastalıktır (Targowski 2017). 

RA patogenezinde Tümör Nekroz Faktör-alfa (TNF-α), İnterlökin-6 (IL-6) ve 

İnterlökin-1 (IL-1) gibi proinflamatuar sitokinler oldukça önemlidir (Summers vd 2010). 

RA’lı bireylerde proinflamatuar sitokin seviyelerinin artmasıyla kas hasar döngüsünün 

dengesi bozulur ve bu durumla birlikte sarkopeni oluşma riski artar. Bu nedenle RA gibi 

kronik inflamatuar hastalıklar sarkopeninin etyopatogenezinde önemli bir neden olarak 

ele alınmaktadır (Bano vd 2017). RA'lı bireylerde IL-1β ve TNF-α’nın yükselmesinin yanı 

sıra fiziksel hareketin azalması da, bu bireylerde sarkopeni gelişme olasılığını yükseltir 

(Rall ve Roubenoff 2004). 

RA'lı bireylerde kardiyovasküler (KV) hastalık kaynaklı mortalite riskinin %50'ye 

kadar daha yüksek olduğu bilinmektedir Bununla birlikte genel popülasyonda 

sarkopeninin yüksek kardiyovasküler hastalık riski ile ilişkili olduğu bilinmektedir. 

Sarkopenik olan bir RA’lı bireyin, sarkopenik olmayan bir RA’lı bireyden daha fazla KV 

hastalık riski artışına sahip olduğu düşünüldüğünde, RA’lı bireylerde sarkopeni 

konusunda önlem almak ve müdahele etmek oldukça önemlidir (Ngeuleu vd 2017). 

Literatürde bildirildiği üzere RA’lı bireylerde sarkopeni sıklıkla görülmektedir 

(Giles vd 2008, Dao vd 2011, Doğan vd 2015). 

Giles ve ark. (2008) ’nın RA'lı bireylerde vücut kompozisyonunu sağlıklı bireylerle 

karşılaştırdıkları çalışmada sarkopeni sıklığının RA’lı bireylerde sağlıklı bireylere göre 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Giles vd 2008). 

  Dao ve ark. (2011) ’nın RA'lı kadınlarda vücut kompozisyonunu sağlıklı kadınlarla 

karşılaştırarak değerlendirdikleri çalışmada RA ‘lı kadınlarda sarkopeni sıklığının sağlıklı 

kadınlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu bildirilmiştir (Dao vd 2011). 

  Literatürü incelediğimizde AYSÇG’nin tanı kriterlerinin tamamının kullanılmadığı, 

bunun yerine DXA (Dual X-ışını Absorpsiyometre) gibi tanısal ve maddi yük getiren 

araçlar ile sarkopeni sıklıklarının araştırıldığı görüldü (Doğan vd 2015, Aminov 2017). Biz 

de literatürden farklı olarak çalışmamızda AYSÇG’nin algoritmasındaki tüm 

parametreleri değerlendirerek RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını araştırmayı hedefledik. 

Ayrıca RA’lı bireylerin fonksiyonel yetersizler hareketten kaçınma korkusu, 

biyopsikososyal durum ve yaşam kalitesinin incelenmesi gerektiğini düşündük. Bu 

düşünceyi araştırmak için çalışmamızda RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını araştırmanın 

yanı sıra RA’in fonksiyonel yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal 
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durumlar ve yaşam kalitesi üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemeyi 

amaçladık. 

 

 

1.1. Çalışmanın Amacı 

 

    RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını araştırmanın yanı sıra RA’in fonksiyonel 

yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal durumlar ve yaşam kalitesi 

üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemektir. 
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2. KURAMSAL BİLGİLER VE LİTERATÜR TARAMASI 

 

 

2.1. Romatoid Artrit 

 

2.1.1. Tanım 

 

RA, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, öncelikle eklemleri etkileyip sinoviyal 

dokuda patolojik değişikliklere sebep olan sonrasında eklem dışı bulgular meydana 

getiren kronik, inflamatuar, otoimmün bir hastalıktır (Jurisson 1991). 

RA tipik olarak küçük periferik eklemlerde başlar, genellikle simetriktir ve tedavi 

edilmezse proksimal eklemleri de içine alacak şekilde ilerler. Eklem inflamasyonu 

zamanla eklemin tahribatına yol açar (Bullock vd 2018). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

 

RA'nın epidemiyolojik tahminleri popülasyonlar arası farklılık göstermektedir 

(Silman ve Pearson 2002). Bu farklılığın sebebinin RA etiyolojisinde yer alan farklı 

çevresel ve/veya genetik faktörler olduğu bilinmektedir (Andrianakos vd 2006). 

RA'nın tüm dünyadaki prevalansı, Global Burden of Disease çalışmasında yüzde 

0.24 olarak bildirilmiştir (Cross vd 2014). Düşük yaygınlık oranları Sırbistan (%0.18), Çin 

(%0.28), Fransa (%0.31), İtalya (%0.33) ve ABD (%0.41) gibi ülkelerde gözlenirken, 

Japonya'da (%1.7) ve Arjantin'de (%1.97) daha yüksek yaygınlık oranları gözlenmiştir 

(Radu ve Bungau 2021). 

Ülkemizde yürütülen çalışmalarda RA prevelansının %0.22-1 arasında farklılık 

gösterdiği bildirilmiştir (Akkoç 2010). RA’da cinsiyet faktörü önemli olup, kadınlarda 

erkeklere oranla 3 kat daha sık gözlenmektedir (Myasoedova vd 2011). 

Yaşa göre bu orana bakıldığında: 40 yaşına kadar olan kadınlarda 3 kat, 55-65 

yaş arasındaki kadınlarda ise 2 kat daha sık ortaya çıkmaktadır (Favalli vd 2019). 
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2.1.3. Etiyoloji  

 

RA’nın etiyolojisi hala belirsizliğini korumaktadır. Genetik ve çevresel faktörlerin, 

hormonların, enfeksiyonların ve sigara tüketiminin etiyolojide rolü olduğu 

düşünülmektedir (Scherer vd 2020). 

 

2.1.3.1. Genetik faktörler 

 

 RA'da yapılan ikiz çalışmaları, genetik varyasyonun RA gelişimi üzerindeki 

riskinin %50-60'ından sorumlu olduğunu göstermiştir (Macgregor vd 2000). Çalışmalar, 

monozigotik ikizlerde yaklaşık %12-15 ve dizigotik ikizlerde yaklaşık %5'lik bir uyum 

oranı göstermiştir (Yamado ve Yamamoto 2007). 

RA ‘da en belirgin risk faktörlerine ortak epitop denir (Dayan vd 2010). Ortak 

epitopun alellerinin, RA’da hastalık şiddetini arttırdığı ve ayrıca eklem dışı belirtilere 

neden olduğu bildirilmiştir (Van der Helm-van Mil vd 2005). 

Seropozitif RA için sayısı 30’dan fazla risk alelleri bildirilmiştir (Mclnnes ve Schett 

2011). Ortak epitop özelliği gösteren HLA-DRB1*01, *04 ve *10 alelleri, RA gelişimi için 

en güçlü genetik risk faktörleridir (Huizinga vd 2005). HLA1 alellerinden biri olan HLA 

DRB*1301 aleli ise, RA'ya karşı koruyucu olarak görülmektedir (Woude vd 2010). 

Bununla birlikte bugüne kadar tanımlanan risk alellerinin çoğu küçük etki 

büyüklükleri sahiptir bu nedenle hiçbir risk aleli başlı başına RA’ya sebep olarak 

gösterilemez (Scott vd 2010). 

Geniş genom çapında ilişkilendirme çalışmaları son yıllarda, RA patogenezinde 

rol oynayan ortak epitopun dışında güçlü lokuslar tanımlamıştır fakat bu çalışmalar da 

tüm genetik varyantları açıklamada yetersiz kalmıştır (Höglund vd 2019). 

 

2.1.3.2. Çevresel faktörler 

 

2.1.3.2.1. Sigara kullanımı 

 

  RA için bugüne kadar tanımlanan en önemli çevresel faktör sigara içme olarak 

tanımlanmıştır (Hedström vd 2018). 

Sigara içen erkeklerin RA geliştirme riskinin, sigara içmeyen erkeklerin yaklaşık 

2 katı olduğunu bilinmektedir. Kadınlar için ise sigara içenlerin riski, içmeyenlere göre 

yaklaşık 1.3 kat daha fazladır (Sugiyama vd 20110).  

Sigara içmenin, hücreleri apoptoza karşı daha savunmasız hale getiren 

hücrelerin düzeylerini artırdığı ve yeterince temizlenemeyecek kadar yüksek düzeylerde 

hücresel kalıntılara yol açtığı bildirilmiştir (Cheng vd 2010). Ayrıca, sigara içmenin RA’lı 
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bireylerin antiromatizmal ilaçlara verdiği yanıt üzerinde bir negatif etkisi olduğu 

bilinmektedir (Chang vd 2014). 

 

2.1.3.2.2. Enfeksiyonlar 

 

Porphyromonas Gingivalis, Epstein-Barr Virüsü (EBV), Yetişkin T-Hücresi 

Lenfoma Virüsü Tip 1 (YTHLVT-1), Parvovirüs B19, İnsan Herpes Virüsü-6 ve İnsan 

Endojen Retrovirüsleri-5 dahil olmak üzere virüslerin enfeksiyona neden olup RA 

patogenezinde rol oynadığı öne sürülmüştür. Porphyromonas Gingivalis enfeksiyonunun 

yıkıcı artritin gelişimini ve ilerlemesini kolaylaştırdığını bilinmektedir (Li vd 2013). Ancak 

bu enfeksiyöz ajanların RA patogenezindeki mekanizmaları henüz tam olarak 

kanıtlanmamıştır (Smolen vd 2016). 

 

2.1.3.2.3. Hormonlar 

 

RA’nın, kadınlarda erkeklere oranla 2-3 kat sıklıkta görülmesinin sebeplerinden 

birinin hastalığın gelişiminde rol oynadığını bilinen hormonal faktörler olduğu 

düşünülmektedir. Östrojenin th2 hücrelerini inhibe ederek bir pro-inflamatuar etkiye sahip 

olduğu ve progesteronun th2 hücrelerini aktive ederek bir anti-inflamatuar etkiye sahip 

olduğu öne sürülmüştür. Östrojen azalmasıyla RA ile ilgili faktörlerin risk faktörlerinin 

uyarıldığı ve östrojene yüksek oranda maruz kalmanın koruyucu bir faktör olduğu 

bildirilmiştir. RA’lı bireylerde hamilelik süresince hastalık remisyonda iken, hamilelikten 

sonraki süreçte hastalığın şiddetinde artma gözlenmesi de bu nedenlere bağlanmaktadır 

(Gleicher ve Barad 2007, Alpizar-Rodriguez ve Finckh 2017). 

 

2.1.3.2.4. Düşük eğitim düzeyi ve düşük sosyoekonomik durum  

 

Düşük eğitim düzeyi ve düşük sosyoekonomik durumun, RA’lı bireylerde daha 

kötü sağlık durumu ve daha yüksek hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca çalışmalar çocukluk döneminden itibaren devam eden kronik stres faktörlerinin, 

uzun vadeli sağlığa zararlı biyolojik adaptasyonları tetiklediğini göstermektedir. RA gibi 

inflamatuvar hastalıklarda dezavantajlı çevrelerde yetişen bireylerin yüksek inflamasyon 

sergiledikleri bilinmektedir (Allaire vd 2009, Baldasarri vd 2016). 
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2.1.3.2.5. Beslenme 

 

Son yıllarda beslenme ve diyet yaklaşımları, RA'nın önlenmesi ve yönetimi için 

potansiyel araç olarak görülmektedir (Philippou ve Nikiphorou 2018). 

Zeytinyağı, rafine edilmemiş tahıllar, taze veya kuru meyve ve sebzelerin 

tüketimine dayanan akdeniz diyeti'nin anti-enflamatuar özellikleri potansiyel olarak RA 

gelişimini ve ilerlemesini durdurabildiği gibi bu diyetin RA’lı bireylerin sağlık durumlarını 

iyileştirip ağrılarını hafifletmede uygun bir yaklaşım olduğu bildirilmiştir (Gioia vd 2020). 

D vitamininin, immünomodülatör ve antienflamatuar bir etkiye sahip olduğu ve 

eksikliğinin, RA dahil olmak üzere çeşitli otoimmün hastalıklarla bağlantılı olduğu 

bilinmektedir. Yeterli D vitamini seviyesi bu hastalıkta koruyucu bir faktör olarak 

görülmektedir (Meena vd 2018). 

 

2.1.3.2.6. Alkol kullanımı 

 

Alkolün adaptif bağışıklığın bileşenleri olan T hücreleri ve B hücrelerini modüle 

ederek ve proinflamatuar sitokinleri azaltarak RA’ya karşı koruduğu düşünülse de 

mekanizması henüz tam olarak anlaşılamamıştır (Azizov ve Zaiss 2021). 

 

2.1.4. Patogenez  

 

RA’nın patogenezi halen belirsizliğini korusa da hastalığın eklem yıkımına 

sebebiyet veren birden fazla aşamalı bir süreçle birlikte ilerlediği bilinmektedir (Sezer ve 

Kutluk 2018). 

Hastalığın temelindeki sinovyal inflamasyonun nasıl harekete geçtiği 

bilinmemekle beraber, inflamatuvar sürecin sinovyal dokuda yer alan antijenlerin 

yardımcı T lenfositleri tarafından tanınması sonucu başladığı düşünülmektedir (Yang vd 

2019). 

 Yardımcı T lenfositler antijeni, dendritik hücrelerin yardımıyla tanırlar. Aktif hale 

yardımcı T lenfositler; IL-17(interlökin 17), IFN-γ (interferon gama) gibi sitokinleri 

sentezler ve diğer T lenfosit hücrelerini, fibroblastları ve makrofajları uyarırlar. RA 

gelişiminde büyük öneme sahip olan TNF-α ve IL-1 gibi proinflamatuar sitokinler bu 

makrofajlardan sentezlenmektedir (Feldman vd 2001, Yang vd 2019). 

Bu sitokinler, proteoglikanları ve kollajeni parçalayan ve doku yıkımına sebep 

olan enzimlerin sekresyonu için yakındaki eklem kıkırdağındaki sinoviyal fibroblastları ve 

kondrositleri stimüle ederler. Bu yıkım sürecine T hücrelerinin aracılık edip etmediği 
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ve/veya temel olarak makrofajların ve sinoviyal fibroblastların aktivasyonu ile ilgili olup 

olmadığı hala tartışılmaktadır (Müller-Ladner vd 1996). 

RA’nın dolaşımda yer alan otoantikorlar ile bir bağlantısı olduğu da 

düşünülmektedir. Klinik semptomların başlamasından yıllar önce dolaşımdaki Romatoid 

Faktör (RF), Antisiklik Sitrüline Peptit (anti-CCP) varlığı bu immün tolerans bozulmasının 

erken aşamalarının subklinik olduğunu gösterir (Hitchon ve El-Gabalawy 2011). 

Otoantikorlar, reseptör aktivasyonu yoluyla TNF-α dahil olmak üzere 

proinflamatuar sitokinlerin üretimini uyarabilen büyük immün kompleksler oluşturabilir 

(Smolen vd 2007). İmmün kompleksler ve sitrüline fibrinojen, pannus dokusuna 

kompleman bileşen C3 ile birlikte yerleşir, bu da immün kompleks birikiminin ve 

kompleman aktivasyonunun devam eden sinovite yol açabileceğini düşündürür (Zhao vd 

2008).  

 

2.1.5. Laboratuvar testleri 

 

Laboratuvar testleri; RF, anti-CCP, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve C-

reaktif protein (CRP) gibi testlerden oluşmaktadır (Pincus ve Sokka 2009). 

Yüksek ESH seviyeleri inflamasyonun takibinde kolay bir yöntemdir fakat ESH’ın 

CRP ile beraber yorumlanması önerilmektedir (Özkan 2017). 

RF, birinci basamakta düşük bir özgüllüğe sahiptir ve hastalığı ekarte etmek için 

kullanılamaz. Buna karşılık anti-CCP daha yüksek özgüllüğe sahip olması ve RA 

tanısında RF'ye tercih edilebilir olması nedeniyle alternatif bir serolojik test olarak ortaya 

çıkmıştır (Mahtani vd 2013). 

 

2.1.6. Radyolojik bulgular 

 

Radyografi, US (Ultrason), MRG (Manyetik Rezonans Görüntüleme) RA’nın 

değerlendirilmesinde kullanılan görüntüleme yöntemlerinden bazılarıdır (Colebath vd 

2013). 

Radyografi, RA’nın değerlendirilmesi için köklü bir incelemedir ve erişilebilirliği 

nedeniyle birincil araç olarak kullanılması tavsiye edilmektedir. Diğer görüntüleme 

yöntemleriyle karşılaştırıldığında, minimum radyasyon maruziyeti ve aynı anda birden 

fazla eklemi görüntüleme yeteneği gibi birçok avantajı vardır. Radyografi, küçük kemik 

değişiklikleri tespit etmekte ve yumuşak doku değişikliklerinin değerlendirilmesinde de 

kullanılabilir. (Colebatch vd 2013, Coates ve Helliwell 2017) 

US, enflamatuar lezyonların tespiti için yüksek bir duyarlılığa sahiptir. Doppler US 

eklemlerde artan kan akışını gösterebilir ve hastalık aktivitesini derecelendirmeye 
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yardımcı olabilir fakat birden çok eklemi değerlendirmek için zaman alan bir yöntem 

olması açısından dezavantajlıdır (Szkudlarek 2004). 

MRG kemik erozyonunun saptanmasında Radyografi ve US'den daha yüksek bir 

duyarlılığa sahiptir (Colebath vd 2013). MRG ayrıca, Radyografi ve US’da görülemeyen 

kemik iliği ödeminin saptanmasına da olanak tanır. Bununla birlikte diğer görüntüleme 

yöntemlerine göre eklemin hem kemik hem de çevre dokular ile ilgili daha ayrıntılı bilgi 

sağlar (Freeston vd 2009). 

 

2.1.7. Klinik bulgular 

 

RA, bağışıklık sisteminin sinovyuma saldırdığı otoimmün bir hastalıktır. Bu 

durum, kıkırdağın tahribatına, eklemin yanlış hizalanmasına ve çevre doku, kasların 

zayıflamasıyla çeşitli deformitelere yol açar (Smith ve Berman 2022). RA’da hastalık 

genel olarak sinsi başlangıçlıdır. İlk belirti, sabahları 30 dakikadan uzun süren eklem 

tutukluğu ile birlikte özellikle el ve ayaklarda görülen eklem ağrısıdır (Smith ve Berman 

2022). 

Yaygın bir semptom olan ağrı bir eklemden diğerine geçiyormuş gibi görünebilir, 

ancak genellikle daha fazla eklemi içerecek şekilde yayılır, küçük ve orta eklemleri 

etkileyen klasik simetrik dağılıma ulaşır (Villeneuve ve Emery 2009). 

RA’da inflamasyon dönemleri ve remisyon dönemleri vardır. Artan inflamasyon 

dönemlerinin ardından remisyon dönemleri gelir. İnflamasyon dönemleri sırasında 

hastalar şiddetli kas ağrıları ve yorgunluk gibi semptomlar yaşamaktadır (Smith ve 

Berman 2022). 

 

2.1.7.1. Eklem bulguları 

 

RA’da en başta tutulan eklemler MKF, PİF ve metatarsofalengeal (MTF) 

eklemlerdir (Hamurduyan 2001). Hastalık ilerledikçe el bilekleri, dizler, dirsekler, ayak 

bilekleri, kalçalar tutulur ve hareket kabiliyeti azalır (Smith ve Berman 2022). 

Lomber ve torakal omurga tutulumu göre servikal omurga tutulumu daha sık 

görülmektedir (Heywood ve Meyers 1986). Servikal omurgada en sık atlantoaksiyel 

tutulum görülmektedir (Nguyen vd 2004). 

Temporomandibular ve kriko-aritenoid eklemlerin tutulumu da görülebilir ve bu 

eklemler tutulduğunda ağız açma, çiğneme, konuşma ve nefes alma etkilenebilir. Distal 

interfalangeal (DİF) eklem tutulumu ve sakroiliak eklem tutulumu çoğunlukla görülmez 

(Van Leeuwen vd 1993). 

 



10 
 

2.1.7.1.1. El tutulumu 

 

RA'da ellerde en sık tutulan eklemler MKF ve PİF eklemlerdir. Özellikle 2. ve 3. 

MKF ve PİF eklemleri sıklıkla tutulur. DİF eklemler genellikle korunur. 

En yaygın deformiteler, düğme deliği deformitesi ve kuğu boynu deformitesidir. 

Düğme iliği deformitesinde PİF ekleminde fleksiyon ve DİF ekleminde hiperekstansiyon 

görülürken; kuğu boynu deformitesinde PİF ekleminin hiperekstansiyonu ve DİF 

ekleminin fleksiyonu görülmektedir (Van Leeuwen vd 1993, Marinou vd 2010). 

 

2.1.7.1.2. El bileği tutulumu 

 

El bileği tutulumu RA’da sık görülür ve hastalığın başlangıcından sonra 2 yıl 

içinde hastaların %50'ye varan oranlarda bilateral tutulum gösterdikleri bilinmektedir 

(Trieb 2008). Ayrıca erozyonlar ve kronik sinovit, bileğin volar subluksasyonuna yol 

açabilmektedir (Van Leeuwen vd 1993, Marinou vd 2010). 

 

2.1.7.1.3. Dirsek tutulumu 

 

RA’da dirsek eklemi tutulumu prevalansı %35 ile oldukça yüksektir. Dirsek 

tutulumu dirsek ağrısına, dirsek ağrısı ise hareket kısıtlılığına yol açmaktadır (Schäfer vd 

2020). Dirsekteki hareket kısıtlılığı ve dirseğin kullanılmasıyla artan ağrı, RA’lı bireylerde 

ciddi fonksiyonel kayıplara yol açmaktadır (Studer ve Athwal 2011). 

 

2.1.7.1.4. Omuz tutulumu 

 

 RA’lı bireylerde inflamasyonun bir sonucu olarak omuzda gelişebilecek sinovit, 

bursit ve tendinit gibi problemlerin bu bireylerde ağrıya, kas gücünün azalmasına ve 

fonksiyonel kayıplara neden olabildiği bildirilmiştir (Slungaard ve Mengshoel 2013). 

 

2.1.7.1.5. Servikal vertebra tutulumu 

 

RA’lı bireylerin yarısından fazlasında servikal omurga tutulumu görülür. Servikal 

tutulum eklemlerde ortaya çıkan, kemik erozyonuna ve bunun sonucunda bağ 

gevşekliğine ve instabiliteye ilerleyen yoğun kronik sinovitin bir sonucudur. En sık 

görülen problem atlantoaksiyal dislokasyondur, bunu kranial yerleşimli atlantooksipital 

artrit ve alt servikal omurga lezyonları izler. Servikal omurga tutulumu genellikle daha 

şiddetli RA'lı bireylerde görülür (Bouchaud-Chabot ve Liote 2002). 
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2.1.7.1.6. Temporamandibular eklem tutulumu 

 

RA’lı bireylerin yarısından fazlasında, Temporamandibular eklem (TME) tutulumu 

görülmektedir (Sodhi vd 2015). 

Ağrı, azalmış ağız açıklığı, eklem sesleri, kilitlenme ve yeme güçlüğü bu 

tutulumda baskın semptomlardır. Ağrı, TME'nin kendisinden, ilişkili çiğneme kaslarından 

veya bu alanların her ikisinden kaynaklanır ve ilgili bölgenin palpasyonuyla hassasiyetle 

kendini gösterir (O'Connor vd 2017). 

 

2.1.7.1.7. Kalça tutulumu 

 

Kalça tutulumu RA’lı tüm bireylerin %15 ila %28'ini etkilemektedir. Ayrıca bu 

bireylerde kemiklerin kırılganlığı nedeniyle, femurun kırılma riskinde artış vardır ve 

yüksek oranda fiksasyon kaybı bildirilmiştir (Lachiewicz 1997). 

 

2.1.7.1.8. Diz tutulumu 

 

RA’lı bireylerde diz, oldukça sık tutulan bir eklemdir. Hastalığın başlangında çok 

sık bulgu vermese de ilerleyen süreçte belirtiler başlar. Dizdeki aktif sinovit; ağrı, efüzyon 

ve fleksiyon kontraktürü ile sonuçlanır (Grassi vd 1998).  

Diz ekleminin çevresinde oluşan sinoviyal kistler dizin sinoviyal sıvı üretimesiyle 

birlikte popliteal boşlukta birikerek Baker kistini oluşturur. Büyümüş bir Baker kisti dizin 

arkasında ağrıya neden olabilir (Harris vd 2001). 

 

2.1.7.1.9. Ayak tutulumu 

 

MTF eklem tutulumu RA’da yaygın görülmektedir. Diğer falanksların 

subluksasyonu ve fleksör tendon tutulumu sonucu pençe parmak oluşumu ile halluks 

valgus gelişebilir. Tibialis posterior tendonu ve subtalar ve talonavikular eklemler de 

RA'da sıklıkla tutulur ve bunların sonucunda ayak arkının kaybıyla birlikte ağrı, erozyon 

ve subtalar dislokasyon ortaya çıkar (Gulati vd 2018). 

 

2.1.7.2. Eklem dışı bulgular 

 

RA kadınlarda daha sık görülmesine rağmen, hastalığın eklem dışı belirtileri 

erkeklerde daha sıktır. RA'nın eklem dışı belirtileri, hastaların yaklaşık %40'ında 

başlangıçta veya hastalık seyri sırasında ortaya çıkar. RA; cilt, göz, kalp, akciğer ve 

gastrointestinal sistemleri içeren eklem dışı organ tutulumu ile karakterizedir. RA'da 
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eklem dışı organ tutulumu, hastalığı aktif ve şiddetli olan bireylerde daha sık görülür ve 

artmış mortalite ile ilişkilidir (Cojocaru vd 2010). 

 

2.1.7.2.1. Cilt belirtileri 

 

RA’da romatoid nodüller ve romatoid vaskülit dikkate alınması gereken önemli 

deri belirtileridir. Romatoid nodüller RA'da %20 oranla en sık görülen deri 

bulgularıdır. Esas olarak RF pozitif RA hastalarında ortaya çıkarlar (Cojocaru vd 2010). 

Bu deri altı nodüller genellikle sert ve ağrısız olup, sıklıkla basınca maruz kalan alanlarda 

bulunur (Tilstra ve Lienesch 2015). 

Romatoid vaskülit ise RA'lı bireylerin yaklaşık %2 ila 5'inde görülen lokalize 

periferik vasküler lezyonlar (purpura, kutanöz ülserasyon, kangren) olarak ortaya çıkan 

bir durumdur (Cojocaru vd 2010). 

 

2.1.7.2.2. Hematolojik tutulum 

 

RA'lı bireyler, tanı anında veya hastalıklarının seyri sırasında hematolojik 

anormallikler gösterebilmektedir. RA'daki hematolojik belirtiler geniş bir şekilde anemi, 

nötropeni, trombositopeni, trombositoz, eozinofili ve hematolojik maligniteler olarak 

kategorize edilebilir (Bowman 2002). Anemi, RA'nın açık ara en yaygın eklem dışı 

semptomlarından biridir. RA'da anemiden hastalık aktivitesi, ilaçlar ve yanlış beslenme 

sorumlu tutulmaktadır (Agrawal vd 2006). 

 

2.1.7.2.3. Gastrointestinal tutulum 

 

Gastrointestinal sistem tutulumu RA'da sık görülür.  RA'lı bireylerin %18-50'sinde 

karaciğer fonksiyon testlerinin yükselmesi ile bulgu veren karaciğer fonksiyon bozukluğu, 

tipik olarak splenomegali ve nötropeni ile karakterize edilen, RA'nın bir alt tipi olan Felty 

sendromunda özellikle yaygındır (Rozin vd 2013). 

RA’lı bireylerin %13'e varan bir oranda ortaya çıkan başka bir gastrointestinal 

komplikasyon, değişik organlarda hücre dışı sıvıda amiloid proteini birikmesiyle ortaya 

çıkan Amiloidozdur (Kroner vd 2019). RA'da Amiloidoz gelişimi hastalığın ciddiyetinden 

çok süresi ile ilişkili görünmektedir (Koivuniemi vd 2008).  

 

2.1.7.2.4. Oküler tutulum 

 

RA; keratokonjonktivit sikka, episklerit, sklerit, periferik ülseratif keratit ve retinal 

vaskülit gibi oküler hastalıklarla ilişkilidir (Lamba vd 2016). 
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Keratokonjonktivitis sicca veya kuru göz sendromu, sistemik otoimmün hastalığı 

olan bireylerde yaygın olarak görülür ve RA, kuru gözle ilişkili en yaygın otoimmün 

hastalıktır (Tong vd 2014). Kuru göz sendromu olan RA’lı bireylerde bu sendrom 

genellikle lakrimal bezlerde asinüs yıkımına yol açan lakrimal bezin lenfositik ve plazma 

hücre infiltratına sekonder olarak gelişir. Yaygın şikayetler kaşıntı, yanma, yabancı cisim 

hissi ve fotofobiyi içerir. Semptomların şiddeti, bireyin yaşı ve hastalık süresi ile ilişkilidir, 

ancak artritin şiddeti ile ilişkili değildir (Lamba vd 2016). 

 

2.1.7.2.5. Akciğer tutulumu  

 

Akciğer tutulumu, RA'da görülen yaygın bir eklem dışı tutulumdur. KV 

komplikasyonlar ve komorbiditelerden sonra, pulmoner hastalıklar bu bireylerde önemli 

bir mortalite nedenidir (Pinherio vd 2015). Klinik olarak akciğer tutulumu, İnterstisyel 

akciğer hastalığı (İAH), plevral hastalık, üst solunum yolu hastalığı (krikoaritenoidit gibi) 

veya alt solunum yolu hastalığı (foliküler bronşiyolit gibi) şeklinde farklı şekillerde ortaya 

çıkabilir (Conforti vd 2020). 

İnterstisyel akciğer hastalığı (İAH), RA'da parankimal akciğer tutulumunun en 

yaygın ve en ciddi şeklidir (Gabriel 2008). Uzun süre asemptomatik kalabilir ve yalnızca 

görüntüleme veya solunum fonksiyon testi (SFT) ile tespit edilebilir, ancak semptomlar 

ortaya çıktıktan sonra genellikle progresif bir seyir izler ve erken ölüme yol açar (Gabriel 

2008). RA'da İAH ile ilişkili mortalite, genel popülasyona kıyasla yaklaşık üç kat daha 

yüksektir (Lee vd 2005). 

 

2.1.7.2.6. Kardiyak tutulum 

 

RA’lı bireylerde kalbin tüm katmanları tutulabilir. Perikardit, RA’lı bireylerde 

kardiyak tutulumun en yaygın şeklidir. Ayrıca perikardiyal efüzyon, miyokardit ve iletim 

bozuklukları da RA'da daha az sıklıkta olmakla birlikte görülebilir (Conforti vd 2020). 

 

2.1.7.2.7. Nörolojik tutulum 

 

RA hem merkezi hem de periferik sinir sistemlerini etkilemektedir. Nörolojik klinik 

belirtiler tespit edilemezse veya yanlış bir şekilde artritik ağrı ve disfonksiyona atfedilirse 

bunların sonucunda tanısal gecikmeler meydana gelebilmektedir. Santral sinir sisteminin 

tutulumu çoğunlukla atlantoaksiyal subluksasyondan sonra servikal miyelopatiye bağlıdır 

(Ramos-remus vd 2012). 

https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/2331205X.2016.1243771
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Atlantoaksiyel tutulum RA'lı bireylerin %43 ila %86'sında görülür (Mańczak ve 

Gasic 2017, Ulutatar vd 2019). En karakteristik lezyonlar subluksasyonlardır. 

Atlantoaksiyel subluksasyon anterior, posterior olabilir. Anterior atlantoaksiyal 

subluksasyon, %10-55 prevalans ile en yaygın alt tiptir (Zhang ve Pope 2015). 

 

2.1.7.2.8. Kemik tutulumu 

 

  RA'da aşırı eksprese edilen proinflamatuar sitokinler nedeniyle jeneralize 

osteoporoz ve kırık riski hızlanabilir. TNFa, IL-1, IL-6 ve IL-17 dahil olmak üzere 

proinflamatuar sitokinler, NF-kappa B (Nükleer faktör kappa-B)  ligandının reseptör 

aktivatörünün ekspresyonunu indükler ve osteoklast gelişiminin artmasına, osteopeni ve 

osteoporoza neden olan aktivasyona yol açar (Mclnnes ve Schett 2007).  

Aynı proinflamatuar sitokinler, osteoblast farklılaşmasını ve mineralize matriks 

üretme yeteneklerini olumsuz etkiler (Walsh vd 2009). Artan hastalık aktivitesi, genellikle 

artan proinflamatuar sitokinlerle ve kemik döngüsü belirteçleri ile ilişkilidir ve bu durum 

osteoporoz riskini önemli ölçüde artırır (Zerbini vd 2017).  

 

2.1.7.2.9. Kas tutulumu 

 

RA’da fiziksel hareketsizlik, inflamasyon, yaşlanma gibi birçok faktör iskelet 

kaslarındaki değişiklikleri etkiler (Biolo vd 2014). Bunların yanı sıra TNF-α ve RA 

patogenezi için kritik olan diğer sitokinlerin üretiminin kas üzerinde katabolik etkilere 

sahip olduğu bildirilmiştir (Schaap vd 2009). 

RA'da düşük kas kitlesi prevalans oranları %11 ila %49 arasında değişmektedir 

(Baker vd 2014, Torii vd 2019). Kas kütlesi kaybı, RA’lı bireylerde kas gücü kaybına 

neden olur (Cooney vd 2011). Bu durum; düşük kas kütlesi, düşük kas gücü ve düşük 

fiziksel performans ile karakterize sarkopeninin oluşumuna neden olur (Biolo vd 2014).  

RA'lı bireylerde, sağlıklı kontrollere göre daha düşük kas kütlesi, azalmış kas 

gücü ve daha kötü kas kalitesi (daha yüksek kas içi yağ içeriği) vardır (Baker vd 2014).  

 

2.1.8. Sınıflandırma kriterleri 

 

RA’nın sınıflandırma kriteleri RA’yı spesifik olarak tanımlamak ve diğer 

romatizmal hasta grubundan ayırmak amacıyla oluşturulmuştur. RA için kullanım 

kazanan ilk ölçüt grubu 1958 tanı ölçütleriydi (Ropes vd 1958). Daha sonra 1987'de 

Amerikan Romatoloji Koleji (ARK) RA için yaygın olarak uluslararası kullanımda olan 

sınıflandırma kriterlerini oluşturdu. (Arnett vd 1988). 

Bu kriterler şu parametrelerden oluşuyordu: 

-En az bir saat süren sabah tutukluğu 
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-En az 3 eklemde artrit 

-PİF, MKF veya el bileklerinde artrit 

-Simetrik artrit 

-Romatoid nodüller 

-RF pozitifliği 

-Radyolojik bulgular. (Ön ve arka bilek, el grafilerinde) 

Bu sınıflandırma kriterine göre RA tanısı için en az 4 kriter olmalı ve ilk 4 kriter en 

az 6 hafta süreyle devam etmelidir (Arnett vd 1988). 

Bu kriterler RA’yı diğer hastalık gruplarından ayırmak için tasarlanmaları 

sebebiyle ciddi sınırlamalara sahipti. Ayrıca bu kriterler erken tedaviden yararlanabilecek 

hastaların tespitinde yetersiz kaldı (Funovits vd 2010, Aletaha vd 2010). Amerikan 

Romatoloji Koleji ve Avrupa Romatizma Karşı Ligi (ARK/ARKL) 2010 yılında hastalığın 

erken teşhisi amacıyla yeni sınıflandırma kriterleri önerdi. Yeni kriterlerler şu 

parametreleri içeriyordu: 

-Etkilenmiş eklem sayısı ve boyutu 

-Semptomların süresi 

-Seroloji testleri sonuçları  

-Akut faz reaktanları 

 Bu kriterlere göre 10 üzerinden altı veya daha fazla puan almış ise birey’e RA 

tanısı konmaktadır (Aletaha vd 2010). 

 

2.1.9. Romatoid artrit tedavisi 

 

2.1.9.1. Farmakolojik tedavi 

 

Günümüzde RA tedavisinde kullanılan ilaçlar, ağırlıklı olarak ağrı ve 

inflamasyonu kontrol altına almak için kullanılan Glukokortikoidler (GK) ve Nonsteroid 

Antiinflamatuvar İlaçlar (NSAİİ), yeni tanı konulan RA vakalarında ilk basamak ilaç olarak 

uygulanan Hastalık Modifiye Edici Antiromatizmal İlaçlar (HMEAİ) ve spesifik 

inflamatuvar moleküllerini hedeflemek ve inhibe etmek için kullanılan Biyolojik 

tedavilerdir. NSAİİ'ler ve GK’ler RA'ya bağlı ağrı, enflamasyon ve eklem sertliğinin 

hafifletilmesinde etkilidir. RA tedavisine yönelik yeni stratejiler hastalığın seyrini 

iyileştirmiştir. Tanı hızlı bir şekilde konur ve hedefe yönelik tedavi yaklaşımı uygulanırsa 

hastalığın remisyon olasılığı artar (Abbasi vd 2019). 
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2.1.9.2. Non farmakolojik tedavi 

 

Farklı nonfarmakolojik tedaviler fizyoterapi modaliteleri, egzersiz müdaheleleri, 

psikolojik müdahaleler, beslenme dahil olmak üzere çok çeşitli müdahaleleri kapsar 

(Majnik vd 2022). 

 

2.1.9.2.1. Fizyoterapi modaliteleri 

 

Transkutanöz elektriksel sinir stimülasyonu (TENS), Nöromusküler elektrik 

stimülasyonu (NMES), US gibi fizyoterapi modaliteleri, RA’lı bireyler için klinik pratikte 

sıklıkla kullanılmaktadır (Küçükdeveci vd 2013, Majnik vd 2022).  

Fizyoterapi modaliteleri, ağrı ve eklem sertliğinin giderilmesi, fonksiyonelliğin geri 

kazanılması, esnekliğin arttırılması için kullanılmaktadır (Hsieh vd 2016, Vliet Vlieland ve 

Pattison 2009). Fakat, RA'da fizyoterapi modalitelerinin etkilerine dair kanıtlar yetersizdir 

(Küçükdeveci 2019). 

 

2.1.9.2.2. Egzersiz müdahaleleri 

 

Egzersiz müdahaleleleri, semptom kontrolü ve fonksiyonel durumun iyileştirilmesi 

için etkili müdahalelerdir ve RA'lı bireylerde sıklıkla önerilmektedir (Cooney vd 

2011). Egzersiz müdahaleleri, kardiyorespiratuar zindeliği etkili bir şekilde iyileştirerek 

KV hastalık riskini azaltmanın yanında RA hastalık aktivitesini ve şiddetini de azaltır 

(Stavropoulos-Kalinoglou vd 2013). Bu müdahaleler kas kuvvetini, aerobik kapasiteyi, 

eklem hareket açıklığını artırmak; esnekliği ve dengeyi geliştirmek veya sürdürmek 

amacıyla uygulanır (Küçükdeveci 2019). 

Literatürde egzersiz müdahalelerinin (aerobik ve/veya direnç eğitimi) aerobik 

kapasite, kas kuvveti, fonksiyonel yetenek, ağrı ve üzerindeki olumlu etkilerine dair 

yüksek kaliteli birçok kanıt vardır (Hurkmans vd 2009, Baillet vd 2010, Baillet vd 2012).  

 

2.1.9.2.3. Psikolojik müdahaleler 

 

Farkındalık temelli grup müdahalelerinin RA’lı bireylerde ağrı, yorgunluk 

semptomlarını iyileştirmede etkili olduğu bilinmektedir (Zangi vd 2012). Ayrıca Bilişsel 

Davranışçı Terapinin bu bireylerde depresyon gibi semptomları iyileştirdiği bildirilmiştir 

(Zautra vd 2008). 
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2.1.9.2.4. Beslenme 

 

 Sağlıklı beslenme, RA ile ilgili komorbiditeleri ve hastalık aktivitesini azaltmada 

etkilidir. Akdeniz diyeti, iyi bilinen anti-enflamatuar özellikleri nedeniyle en çok tavsiye 

edilen beslenme modelidir. Bununla birlikte sağlıklı bir yaşam tarzına sahip olabilmek 

için diyet, fiziksel aktivite ile birleştirilmelidir (Gioia vd 2020). 

 

 

2.2. Sarkopeni 

 

2.2.1. Tanım 

 

Sarkopeni terimi ilk olarak Rosenberg ve arkadaşları tarafından 1989'da ilerleyen 

yaşla birlikte ilerleyici bir kas kütlesi kaybı olarak tanımlanmıştır (Rosenberg 1989). 

1998 yılında Baumgartner ve arkadaşları tarafından Sarkopeni, daha genç bir 

referans grubuna kıyasla kas kütlesi ortalamasının iki standart sapmanın daha altına 

düşmesi olarak tanımlanmıştır (Baumgartner vd 1998). 

Sarkopeni, 2010 yılında AYSÇG tarafından yayınlanan kılavuzda; ilerleyen yaşla 

birlikte ilerleyici genel kas kütlesi ve kas fonksiyonu kaybı (düşük kas kuvveti veya düşük 

fiziksel performans) olarak tanımlanmıştır (Cruz-Jentoft vd 2010). 

 

2.2.2. Sarkopeni sıklığı 

 

Literatürdeki sarkopeni prevalansı farklı popülasyonlara göre büyük ölçüde 

değişmektedir ve kas kütlesi, kas gücü ve fiziksel performansı değerlendirmek için 

kullanılan farklı yöntemlerden etkilendiği belirtilmektedir (Fielding vd 2011). 

Yakın tarihte yapılmış olan bir metaanalize göre sarkopeni prevelansı 60 yaş altı 

bireylerde %8 ila %36 ve 60 yaş üstü bireylerde %10 ila %27 arasında değişmektedir 

(Peterman-Rocha vd 2021). 

 AYSÇG ile tutarlı bir tanım kullanılarak yapılmış olan bir çalışmada, toplumdaki 

sarkopeni prevalansı, farklı popülasyonlarda %1-33 arasında değişmekteydi ve daha 

yaşlı ve daha hasta bireylerin bakım gördüğü ortamlarda daha yüksek prevalans bildirildi 

(Cruz-Jentoft vd 2014). 

Literatürde RA’lı bireylerde sarkopeninin sağlıklı kontrollere kıyasla daha sık 

görüldüğü ve bu prevelansın %19 ile %44 arasında değiştiği bilinmektedir (Dao vd 2011, 

Trujillo vd 2018, Reina vd 2019). 

 

 



18 
 

2.2.3. Sarkopeni kategorileri 

 

Sarkopeni, birçok nedeni ve değişken sonucu olan bir durumdur. Sarkopeni esas 

olarak yaşlılarda görülmekle birlikte, genç erişkinlerde de görülebilir. Sarkopeni, 

yaşlanma dışında başka bir neden olmadığında 'primer’ (ya da yaşa bağlı) olarak kabul 

edilebilirken, bir ya da daha fazla başka neden (sedanter yaşam stili, inflamatuar 

hastalıklar, yetersiz beslenme) belirgin olduğunda 'sekonder’' kabul edilir (Cruz-Jentoft 

vd 2010). 

 

2.2.4. Sarkopeni patofizyolojisi 

 

Sarkopeninin altında yatan patofizyolojinin mekanizmaları aşağıda tanımlanmıştır: 

 

Anabolik hormon serum konsantrasyonlarında yaşa bağlı düşüşler: Testosteron, 

büyüme hormonu (BH) ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (İBBF-1) gibi anabolik 

hormonların, kas dokusunun gelişiminde işlev gördüğü bildirilmiştir (Scicchitano vd 2009, 

Yuki vd 2013). Sarkopenili bireylerde bu tür hormonların yaşa bağlı düşüşlerinin 

sarkopeninin altında yatan patofizyolojiye neden olduğu düşünülmektedir (Shin vd 2018). 

   "Sarkopenik obezite" ile birlikte insülin direnci: Yaşlanan hastalar sıklıkla, 

"sarkopenik obezite" olarak adlandırılan, azalan kas kütlesinin yanı sıra artan yağ dokusu 

ile karakterize değişiklikler yaşarlar (Stenholm vd 2008). Bu değişiklikler, visseral yağ 

kütlesinin artmasına yol açan metabolik işlev bozukluğu ile ilişkilidir (Zamboni vd 2008). 

Visseral yağdaki artışlar, insülin direncini artıran proinflamatuar adipokinlerin daha 

yüksek salgılanmasına yol açmakla birlikte, kaslar üzerinde de doğrudan katabolik 

etkilere yol açmaktadır (Roubenoff 2003, Schrager vd 2007). Böylece, kas kitlesi kaybı 

ile yağ kitlesi alımı arasındaki kısır döngü vücutta negatif yönde değişir. Bu değişim 

vücutta sarkopeniye yatkınlığa ve metabolik problemlere yol açar (Zamboni vd 2008). 

Yaşa bağlı nörodejenerasyon: Progresif nörodejenerasyon, yaşlanan 

popülasyonlarda yaygın olarak gözlemlenen bir olgudur (Malafarina vd 2012). 

Yaşlanmaya bağlı, omurilikteki alfa motor nöronlarda azalma, periferik sinir liflerinin 

kaybı ve nöromüsküler bağlantıların sayısında azalma görülür. Mevcut kanıtlar 

sarkopenide azalmış kas gücü ve boyutunun altında yatan patofizyolojinin 

nörodejenerasyon kaynaklı olduğunu desteklemektedir (Kwon ve yoon 2017). 

Hareketsiz yaşam tarzı: Fiziksel hareketsizliğin sarkopeni için en önde gelen risk 

faktörü olduğuna inanılmaktadır (Abate vd 2007). Kas lifi sayılarında kademeli düşüş 50 

yaş civarında başlar. Hareketsiz yaşam tarzına sahip hastalarda kas lifi ve gücündeki 

azalma, fiziksel olarak daha aktif olan hastalara göre daha fazladır (Faulkner vd 2007). 
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Yetersiz Beslenme: Yetersiz beslenmenin, sarkopeni riskini arttırdığı ve ayrıca   

yetersiz protein alımının, kas mRNA konsantrasyonlarını değiştirerek iskelet kasının 

morfolojisi ve işlevinde olumsuz değişikliklere neden olduğunu bilinmektedir (Thalacker-

Mercer vd 2007). 

İnflamasyon: İnflamasyonun iskelet kasını doğrudan katabolik etkiler veya dolaylı 

mekanizmalar yoluyla olumsuz etkileyebileceği öne sürülmüştür (Roubenoff 2003). 

Aşırı kas kaybı genellikle kronik inflamasyona neden olan TNF-α ve IL-6 gibi 

proinflamatuar sitokinlerin aracılık ettiği katabolik sinyallerin aktive edilmesinden 

kaynaklanır (Ryall vd 2008). TNF-α 'nın kronik inflamasyonda kasılma disfonksiyonu için 

önemli bir endokrin uyarıcısı olduğu ve kastan türetilen reaktif oksijen türlerinin (ROS) 

ve nitrik oksidin (NO) kas lifinin spesifik kuvvetini baskılayarak kas atrofisine yol 

açabileceğini bildirilmiştir ( Li vd 2000 ). Ayrıca, düşük dereceli kronik inflamasyonda yer 

alan anahtar bir sitokin olan IL-6'nın, kas anabolizmasını ve enerji 

homeostazını körelterek kas atrofisini kolaylaştırdığı bilinmektedir (Haddad vd 2005). 

Sarkopenin sekonder nedenlerinden biri patogenezinde IL-1 ve TNF-α 

proinflamatuar sitokinlerinin majör olarak rol aldığı RA’dır (Rocha 2009). TNF-α ve 

interlökin-1β'nın, RA’da protein yıkımı ve protein sentezi arasındaki dengeyi kas kaybına 

neden olacak şekilde değiştirdiği düşünülmektedir (Walsmith ve Roubenoff 2002). 

Ayrıca proinflamatuar sitokinler, proteolizi desteklemeye ek olarak, kas kaynaklı 

oksidanların üretimini artırarak, kas mitokondriyal içeriğini ve işlevini azaltarak, kas 

kontraktilitesini doğrudan baskılayabilirler (Vanderveen vd 2019). 

 

2.2.5. Sarkopeni tanısı 

 

AYSÇG'nin operasyonel tanımına göre sarkopeni tanısı için, bireyin hem kas 

kütlesinde, hem de kas fonksiyonunda (güç veya performans) düşüş bildirilmelidir. Bu 

sebeple sarkopeni tanısının konması için “kriter 1 artı kriter 2 veya kriter 3” şartları 

sağlanmalıdır (Cruz-Jentoft vd 2010) (Tablo 2.2.5.1). 

 

Tablo 2.2.5.1 Sarkopeni tanı kriterleri (Cruz-Jentoft vd 2010) 

Tanı için kriter 1’e ilave olarak kriter 2 veya kriter 3’den, en az birinin bulunmalıdır 

1. Düşük kas kütlesi  

2. Düşük kas gücü  

3. Düşük fiziksel performans 

 

2.2.6. Sarkopeni evreleri 

 

Bu tanı kriterlerine göre durumun ciddiyetini yansıtan sarkopeni evrelemesi, 

durumun klinik yönetimine rehberlik edebilecek bir kavramdır. 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/nitric-oxide
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1568163720303202?via%3Dihub#bib0145
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/anabolism
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/anabolism
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AYSÇG, 'presarkopeni', 'sarkopeni' ve 'şiddetli sarkopeni' olarak kavramsal bir 

evreleme önermiştir (Tablo 2.2.6.1). 'Presarkopeni' aşaması, kas gücü veya fiziksel 

performans üzerinde etkisi olmayan düşük kas kütlesi ile karakterize edilir. Bu aşama, 

yalnızca kas kütlesini doğru bir şekilde ve standart popülasyonlara göre ölçen tekniklerle 

tanımlanabilir. 'Sarkopeni' aşaması, düşük kas kütlesi artı düşük kas kuvveti veya düşük 

fiziksel performans ile karakterize edilir. 'Şiddetli sarkopeni', tanımı üç kriterinin de 

(düşük kas kütlesi, düşük kas kuvveti ve düşük fiziksel performans) karşılandığı zaman 

tanımlanan aşamadır. Sarkopeninin aşamalarını tanımak, tedavilerin seçilmesine ve 

uygun tedavi hedeflerinin belirlenmesine yardımcı olmaktadır (Cruz-Jentoft vd 2010). 

Tablo 2.2.6.1 Sarkopeni evreleri (Cruz-Jentoft vd 2010) 

 

 EVRE KAS KÜTLESİ KAS KUVVETİ FİZİKSEL 

PERFORMANS 

 Presarkopeni           

 Sarkopeni                                                                         veya              

 Ağır Sarkopeni                

 

2.2.7. Sarkopeni parametrelerinin değerlendirilmesi 

 

Kas kütlesinin değerlendirilmesi:  

 

  Kas kütlesini değerlendirmek için çok çeşitli yöntemler kullanılır (Cruz-Jentoft 

2010). Sık kullanılan değerlendirme yöntemleri arasında, Bilgisayarlı Tomografi (BT), 

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), Dual X-ışını Absorpsiyometre (DXA), 

Biyoelektrik Empedans Analizi (BEA) ve Antropometrik ölçümler yer almaktadır (Cruz-

Jentoft vd 2010, Marzetti vd 2017). 

DXA, yağ, kemik minerali ve yağsız dokuları ayırt etmek için hem araştırma hem 

de klinik kullanım için iyi bir yöntemdir. DXA, hastayı radyasyona minimum maruz 

bıraktığı için avantajlı olsa da taşınabilir olmaması yönünden dezavantajlıdır (Chien vd 

2008). 

  BT ve MRG, vücut yağını vücudun diğer yumuşak dokularından ayırabilen çok 

hassas görüntüleme sistemleridir ve bu özellikleri sayesinde kas kütlesini tahmin etmek 

için altın standartlar kabul edilirler (Chien vd 2008). 

 BEA, yağ kütlesini ve yağsız vücut kütlesini tahmin eder. Yöntem ucuzdur, 

kullanımı kolaydır, kolayca tekrarlanabilir ve hem mobil hem de immobil hastalar için 

uygundur. BEA’nın, DXA'ya iyi bir taşınabilir alternatif olabileceği belirtilmiştir (Cruz-

Jentoft vd 2010). 
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Antropometrik ölçümler, insan vücudunun boyutunu, orantılarını ve bileşimini 

değerlendirmek için yaygın olarak uygulanabilir, ucuz ve invazif olmayan bir teknik 

sundukları için sarkopeni için kolayca uygulanabilen basit klinik tahmin araçlarıdır (Yu vd 

2015). Bununla birlikte, antropometrik ölçümler hataya açıktır ve sarkopeni tanısında 

rutin kullanım için önerilmemektedir (Cruz-Jentoft vd 2010). 

 

Fiziksel Performans Değerlendirilmesi: 

 

Kısa Fiziksel Performans Bataryası (KFPB), Zamanlı kalk ve Yürü Testi (ZKVYT), 

Merdiven Çıkma Güç Testi (MÇGT), normal yürüme hızı testi dahil olmak üzere 

sarkopeni tanısında kullanılmak için çok çeşitli fiziksel performans testleri mevcuttur 

(Cruz-Jentoft vd 2010). 

KFPB, fiziksel performansı denge, güç ve yürüyüş ölçümleriyle değerlendiren; 

kişinin farklı pozisyonlarda ayakta durma yeteneğini, 4 m yürüme süresini ve 

sandalyeden 5 kez oturuş kalkış süresini içeren bir dizi performans testidir (Guralnik vd 

1994, Cruz-Jentoft vd 2010). 

 ZKVYT testi, hastaların oturur pozisyondan kalkmasını, kısa bir mesafe 

yürümesini, dönmesini, tekrar sandalyeye yürümesini ve tekrar oturmasını gerektiren 

süreli bir test olup fiziksel performansın ve dinamik dengenin değerlendirilmesine 

yardımcı olan bir testtir (Balcı vd 2010, Cruz-Jentoft vd 2010). 

MÇGT yaşlı erişkinlerde alt ekstremite kas kuvvetini ve fonksiyonel performansı 

ölçmek için basit ve güvenli bir ölçüm olarak önerilmektedir (Bean vd 2007, Cruz-Jentoft 

vd 2010). 

Yürüme hızı testlerinin pratikte kullanımı kolaydır ve bu testler sarkopeni ile ilişkili 

olumsuz etkileri tahmin etmektedirler (Abellan van Kan vd 2009). 4 metre yürüme hızı 

testi pratiktir ve sarkopeni şiddetini değerlendirmek için kullanılabilmektedir (Maggio vd 

2016). Test, bir hastanın normal yürüme hızında 4 metre yürümesi için geçen süreyi 

ölçer. AYSÇG’ye göre ≤0.8 m / s'lik bir hız, sarkopeninin göstergesi olabilir (Cruz-Jentoft 

vd 2010). 

 

Kas kuvvetinin değerlendirilmesi: 

 

Kas kuvveti çeşitli şekillerde ölçülebilir. Bunlar el kavrama kuvveti, diz 

ekstansiyon fleksiyon teknikleri ve pik ekspiratuar akımıdır (Cruz-Jentoft vd 2010). Kas 

kuvveti ölçümü için en sık kullanılan yöntem el kavrama kuvveti yöntemidir (Bruyère vd 

2016). 

Kavrama gücünün doğru ölçümü, uygun referans popülasyonlarından elde edilen 

yorumlayıcı verilerle iyi tanımlanmış test koşulları altında kalibre edilmiş bir el tipi 
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dinamometrenin kullanılmasını gerektirir (Roberts vd 2011). Genel olarak el kavrama 

kuvveti, bacak kuvveti ile iyi bir korelasyon gösterir (Stevens vd 2013). Ölçümün 

gerçekleştirilmesi kolaydır, ucuzdur ve uzman eğitimli bir personel gerektirmez (Cruz-

Jentoft vd 2010). AYSÇG tanımına göre, kavrama kuvveti için eşik kadınlar için < 20 kg 

ve erkekler için < 30 kg'dır (Cruz-Jentoft vd 2010). 

  Diz ekstansiyon kuvveti, nispeten basit, özel yapım ekipmanla ölçülebilir 

(Edwards vd 1977). Alt ekstremite kas kuvvetinin yürüme hızı ve fiziksel fonksiyonla kritik 

bir ilişkisi olduğundan, diz ekstansiyon kas kuvvetinin değerlendirilmesinin gerekli olduğu 

bildirilmiştir (Marsh vd 2006). Diz fleksiyon-ekstansiyon teknikleri araştırma çalışmaları 

için uygundur, ancak klinik uygulamada kullanımları özel ekipman ve eğitim 

gerektirmektedir (Cruz-Jentoft vd 2010). 

Akciğer problemi olmayan kişilerde, Tepe Ekspiratuar Akış (TEA), solunum 

kaslarının gücü ile belirlenir. TEA pahalı olmayan, basit ve yaygın olarak erişilebilir bir 

tekniktir (Kim vd 2009). Bununla birlikte, sarkopeninin bir ölçüm aracı olarak TEA'ın 

kullanımına ilişkin araştırmalar sınırlıdır, bu nedenle TEA bir kas gücü ölçüm yöntemi 

olarak önerilmemektedir (Cruz-Jentoft vd 2010). 

 

2.2.8. Sarkopeni algoritması 

 

AYSÇG, pratikte sarkopeni vakası bulmak veya taramak için bir algoritma 

geliştirmiştir (Cruz-Jentoft vd 2010). Bu algoritmaya göre ilk olarak yürüme hızı ölçülür, 

yürüme hızının> 0.8 m/sn olması durumunda el kavrama gücü testi yapılıp, el kavrama 

kuvvetinin de düşük olması durumunda kas kütlesi ölçülürken, ≤0.8 olması durumunda 

ise kas kütlesi ölçülür. (Cruz-Jentoft vd 2010, Halil vd 2011). 

 

2.2.9. Sarkopeni tedavisi 

 

Sarkopenide tedavi yeterli ve kaliteli besin alımı, egzersiz, hormonal destekler, 

anjiotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörleri gibi tedavi yaklaşımdan oluşur 

(Rolland vd 2011, Wang ve Bai 2012). 

Bununla birlikte sarkopeniden korunma stratejilerinde ve sarkopeni tedavisinde 

en etkin tedavi yönteminin egzersiz ve beslenme kombinasyonu olduğu belirtilmiştir 

(Rolland vd 2011, Wang ve Bai 2012). 

 

2.2.9.1. Egzersiz müdahalesi 

 

 İskelet kası metabolizmasını düzenleyen egzersiz müdahaleleri, sarkopeninin 

önlenmesini ve gecikmesini sağlayabilir. Sarkopenide egzersizin faydaları kapsamlıdır 
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ve egzersiz tipine, yoğunluğuna ve sıklığına göre değişir (Seo ve hwang 2020). Direnç 

egzersizi, fonksiyonel (kuvvet ve güç) ve yapısal (hipertrofi ve fenotipik değişiklikler) 

adaptif yanıtları desteklemesi bakımından sarkopeni tedavisinde önemli bir müdahaledir 

(Zembroń-Łacny vd 2014). 

Yapılan çalışmalar sarkopenisi olan sağlıklı yaşlı kişilerde direnç eğitiminin el 

kavrama kuvveti, diz ekstansiyon kuvveti ve yürüme hızı üzerinde yararlı etkileri olduğu 

göstermiştir (Chen vd 2021). Presarkopenisi olan yaşlı bireylerde yapılmış olan 10 

haftalık fonksiyonel direnç eğitim programının fonksiyonel gücü korumada ve kas 

kütlesini artırmada etkili olduğu bildirilmiştir (Vikberg vd 2019). 

Aerobik egzersizin kas hipertrofisine katkıda bulunma olasılığı düşük olsa da kas 

liflerinin kesit alanını artırabilmektedir. Bununla birlikte aerobik egzersiz, insülin 

duyarlılığını, protein sentezini iyileştirir; inflamasyonu ve oksidatif stresi azaltır (Gündüz 

vd. 2004, Short vd 2004). Aerobik temelli egzersiz eğitimine ek olarak, Yüksek 

Yoğunluklu Aralıklı Antreman (YYAA) eğitiminin kas metabolizması üzerinde önemli 

etkileri olduğu bilinmektedir (Gibala vd 2012). 

 

2.2.9.2. Beslenme  

 

Birçok hasta popülasyonunda malnütrisyon (yetersiz beslenme) ve sarkopeni 

birbirlerine paralel olarak mevcuttur. Klinik olarak yetersiz besin alımı, azalan vücut 

ağırlığı, azalan kas kütlesi, gücü ve/veya fiziksel fonksiyonda azalma kombinasyonu 

şeklinde kendini gösterir (Vandewoude vd 2012). 

Protein ileri yaşlarda anahtar bir besin olarak kabul edilir ve diyette proteinin 

yetersiz tüketimi, kas kütlesinde düşüşe ve fonksiyonel durumun kötüleşmesine yol 

açmaktadır (Wolfe vd 2008). Diyet proteini, kas proteinin sentezi için gerekli olan amino 

asitleri sağlar ve amino asitlerin kas proteini sentezi üzerinde uyarıcı bir etkisi olduğu 

bilinmektedir (Kim vd 2010). 

Özellikle sağlıklı genç yetişkinlerde, protein takviyesi kas kütlesini ve gücünü 

korumaya yardımcı olabilir ve kas protein sentezini uyarır (Groen vd 2015).  65 yaş ve 

üstü kronik hastalığı olan yetişkinlerin, tipik beslenme gereksinimlerini karşılamak için   

yüksek miktarda protein (günlük vücut ağırlığının kilogramı başına 1.2-1.5 g) tüketmeyi 

hedeflemesini önerilmiştir (Deutz vd 2014). Bununla birlikte, sarkopeni ve RA gibi kronik 

hastalıkları olan daha genç hastalar için onaylanmış beslenme rehberliği yetersizdir 

(Bennett vd 2023). 
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2.2.9.3. Hormonal tedaviler 

  

2.2.9.3.1. Östrojen 

  

Üreme organlarında aktif, yaygın bir hormon olan östrojen, iskelet kası gibi diğer 

organ ve dokularda da bulunur (Ikeda vd 2019). Östrojenin iskelet kası onarımına ve 

büyümesine yardımcı olan uydu hücrelerinin tükenmesini önlediği bilinmektedir.  

Menopoz sonrası kadınlarda azalmış östrojen seviyeleri osteoporoz, kırılganlık 

ve sarkopeniye neden olmaktadır. Östrojen replesman tedavisinin kas gücü üzerinde 

önemli bir etkiye sahip olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte bu tedavinin potansiyel riskleri 

olduğundan, sarkopeniyi önlemek veya tedavi etmek için önerilmemektedir (Greising vd 

2009, Ikeda 2019). 

 

2.2.9.3.2. Testosteron  

 

Testosteron, insan vücudunda önemli bir rol oynayan pleiotropik bir 

hormondur. Bu hormon, hem erkeklerde hem de kadınlarda kasların korunmasında ve 

büyümesinde çok önemli bir rol oynar (Tyagi vd 2017). 

Literatürdeki çalışmalar testosteron replasman tedavisinin, kas kütlesindeki ve 

kavrama gücündeki azalmalar dahil olmak üzere birçok sarkopeni semptomunu 

hafiflettiği sonucuna varmıştır (Morley ve Perry 2000). Bununla birlikte testosteron 

replasman tedavisi alan bireylerde güçte önemli artışlar olsa da bu tedavinin uyku 

apnesi, trombotik komplikasyonlar gibi potansiyel riskleri mevcuttur (Mudali ve Dobs 

2004). 

 

2.2.9.3.3. Büyüme hormonu 

 

Büyüme hormonunun pozitif protein dengesinin desteklenmesi ve kas kütlesi 

miktarının artması gibi "anabolik" olarak kabul edilen etkilerinin olduğu bilinmektedir 

(Machida ve Booth 2004).  

Büyüme hormonu replasmanı ile tedavi edilen deney hayvanlarında yağsız vücut 

kütlesinde artış bildirilmiş olmasına rağmen, advers reaksiyonların yüksek insidansı ve 

yüksek maliyeti bu tedavinin uygulanabilirliğini sınırlamaktadır (Brioche vd 2014). 

 

2.2.9.4. Diğer tedaviler  

 

Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim (ADE) inhibitörü ilaçlarının iskelet kası işlevi 

üzerinde çok sayıda potansiyel olarak faydalı etkiye sahip olduğu gösterilmiştir. ADE 
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inhibitörü ilaçları endotel fonksiyonunu ve anjiyogenezi iyileştirir ve inflamasyonu azaltır. 

Ayrıca bu ilaçların mitokondriyal fonksiyonu iyileştirip, İBBF-1 seviyelerini arttırıp, iskelet 

kası glukoz alımını destekledikleri ve iskelet kası üzerinde önemli etkileri olduğu 

düşünülen IL-6 gibi proinflamatuar sitokin seviyelerini baskıladıkları bildirilmiştir 

(Gullestad vd 1999, Dietze ve Henriksen 2008). 

ADE inhibitörü ilaç takviyesi alan kişilerde daha iyi kas gücü ve daha büyük alt 

ekstremite kütlesi bildirilmiştir (Onder vd 2002).  

Klinik geliştirme aşamasındaki diğer ilaçlar arasında Seçici Androjen Reseptör 

Molekülleri (SARM), Miyostatin Antikorları, Ghrelin Agonistleri yer alır (Morley 2016). 

 

2.2.10. Hipotez 

 

Çalışmamızın hipotezleri: 

 

H1: RA’lı bireylerde sarkopeni varlığı sağlıklı bireylere göre daha sıktır. 

H2: RA’lı bireylerin fonksiyonel düzeyleri sağlıklı bireylere göre daha yetersizdir. 

H3: RA’lı bireylerin hareketten kaçınma korkusu sağlıklı bireylere göre daha fazladır. 

H4: RA’lı bireylerin psikososyal durumları sağlıklı bireylere göre daha kötüdür. 

H5: RA’lı bireylerin yaşam kaliteleri sağlıklı bireylere göre daha kötüdür. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1. Çalışmanın Yapıldığı Yer 

 

RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını araştırmanın yanı sıra RA’in fonksiyonel 

yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal durumlar ve yaşam kalitesi 

üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemek amacıyla planlanan bu 

çalışma 2010 Avrupa Romatizma Karşı Ligi/ Amerikan Romatoloji Derneği'nin kriterlerine 

göre romatolog tarafından RA tanısı almış 18-65 yaş aralığında 25 RA’lı birey ve 25 

sağlıklı birey üzerinde yapıldı. Çalışmaya katılan bireylerin değerlendirmeleri Pamukkale 

Üniversitesi Romatoloji Kliniği eğitim odasında gerçekleştirildi. 

  Çalışma için Pamukkale Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu Komisyonu’ndan 07.06.2022 tarihli ve E-60116787-020-217440 sayılı kurul 

toplantısından etik kurul onayı alınmıştır (Ek-1). 

 

 

3.2. Çalışmanın Süresi 

 

Çalışmamız Pamukkale Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü 21.07.2022 tarihli 

onayını takiben başladı ve Eylül 2022- Mart 2023 tarihleri arasında gerçekleştirildi. 

 

 

3.3. Katılımcılar  

 

Pamukkale Üniversitesi Romatoloji Kliniği tarafından takip edilen ve 2010 Avrupa 

Romatizma Karşı Ligi / Amerikan Romatoloji Koleji'nin kriterlerine göre romatolog 

tarafından RA tanısı almış 18-65 yaş aralığında 25 RA’lı birey ve 25 sağlıklı birey 

çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmanın dahil edilme kriterlerini karşılayan ve gönüllü olarak katılmayı kabul 

eden RA’lı ve sağlıklı toplam 50 birey’e çalışma öncesi bilgilendirme yapıldı ve bu bireyler 



27 
 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylere, Pamukkale Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Etik Kurulunca öngörülen aydınlatılmış onam imzalatıldı (Ek. 2). 

Gönüllüler İçin Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri: 

Hasta grubu:  

 -18-65 yaş arası olmak 

  -ARKL/ARK 2010 klasifikasyon kriterlerine göre RA tanısı almış olmak 

 -Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

Kontrol grubu:  

  -18-65 yaş arası olmak 

  -Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak 

Gönüllüler İçin Dışlama Kriterleri: 

Hasta ve Kontrol grubu için: 

            -Hastanın çalışmayı kabul etmemesi 

 -Katılımı önleyen ciddi psikiyatrik durumlar (örneğin, psikotik bozukluklar) 

 -Kooperasyon kuramayacak düzeyde kognitif yetersizliği olmak 

 -Hamile olmak 

 -Türkçe anlama veya konuşma yetersizliği 

 -Yürüme yardımcısı kullanmak 

 -Santral sinir sistemini etkileyen hastalıklar (örneğin multipl skleroz, parkinson 

hastalığı), 

 -Ek bir romatizmal hastalığa sahip olmak 

 -Malignite varlığı 

Katılımcılar için çalışmadan çıkarılma kriterleri: 

-Deneysel talimatları anlayamayan ve takip edemeyen bireyler 

 Dahil edilme kriterlerine uyan ve çalışmaya katılmayı kabul eden 25 RA’lı birey 

ve 25 sağlıklı birey çalışmaya alındı (Şekil 3.3.1). Çalışmaya alınan bireyler çalışmanın 

amacı, önemi ve yöntemi hakkında bilgilendirildi ve aydınlatılmış onam formu 

imzalatıldıktan sonra fizyoterapist tarafından değerlendirmeleri yapıldı. 

         
     Çalışmanın akış diyagramı 

Çalışmayan Davet edilen bireyler

n=100

-Ulaşılamayanlar(n=22)

-Çalışmaya Katılmak İstemeyen(n=13)

-Çalışmaya alınan(n=25)

-Çalışmaya katılmak 
istemeyen(n=15)

-Çalışmaya alınan(n=25)

RA'lı birey

(n=60)

Sağlıklı birey

(n=40)
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3.4. Değerlendirme 

 

3.4.1. Demografik veriler  

 

Bireylerin kişisel bilgileri demografik kayıt formuna kaydedildi. Bu formda yaş, 

boy, kilo, vücut kitle indeksi, egzersiz alışkanlığı, aktivite düzeyi, son 3 ayki kilo kaybı 

sorgulandı. Bunlara ek olarak RA’lı bireylerin hastalıkla ilişkili klinik verileri olarak; 

hastalık süreleri, ESH, CRP, DAS 28 Skorları, sabah tutukluğu süreleri, kullandıkları 

ilaçlar, RF durumları sorgulandı ve kaydedildi (Ek-3, Ek-4). 

 

3.4.2. RA’lı ve sağlıklı bireylere uygulanan değerlendirme yöntemleri 

 

3.4.2.1. Sarkopeni değerlendirmesi 

 

Bireylerin sarkopeni durumu ve aşamasını belirlemek için kas kitlesi, fiziksel 

performans ve kas gücü değerlendirildi (Ek-5). 

Sarkopeni kriterlerinin kesme puanları ülkeden ülkeye farklılık göstermektedir 

(Bahat vd 2016). Çalışmamızda; kas kitlesi değerlendirmesi iskelet kas kitlesi indeksi 

hesaplandı. Kas gücü değerlendirmesi için kavrama kuvvveti ölçümü, fiziksel performans 

değerlendirmesi için ise 4 metre yürüme hızı testi kullanıldı (Bahat vd 2016). Kas 

gücünün değerlendirilmesi için kavrama kuvveti ölçümüne ilaveten alt ekstremite kas 

gücü ölçümü yapıldı. Bireylerin sarkopeni durumu ve aşamasını belirlemek için kas 

kitlesi, fiziksel performans ve kas gücü değerlendirildi (Ek-5). 

 

Kas kitlesinin ölçülmesi 

 

Katılımcıların kas kitlesi ölçümleri için BEA (Polosmart PSC12 Prolife) cihazı 

kullanıldı. Biyoempedans aletinden ulaşılan yağsız kitle değeri kullanılarak iskelet kası 

kitlesi hesaplandı. İskelet kası kitlesi biyoempedans aletinden elde edilen sonuçlar ile 

(iskelet kası kitlesi = yağsız kitle * 0.566) formülü kullanılarak bulundu. Bu formülle 

bulunan iskelet kası kitlesi bireyin boyunun karesine bölünerek iskelet kas kitlesi indeksi 

hesaplandı. Yapılan çalışmada belirlenen kesme puan değerleri erkeklerde 9.2 kg/ m², 

kadınlarda ise 7.4 kg/m² olarak bildirilmiştir. Kesme puanının altındaki değerler düşük 

kas kitlesi olarak değerlendirildi (Bahat vd 2016). 
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Resim 3.4.2.1.1 Kas kitlesi ölçüm cihazı 

 

Fiziksel Performans Değerlendirmesi 

 

Bireylerin fiziksel performansı 4 metre yürüme hızı testi ile değerlendirildi. 4 

metrelik mesafenin başlangıç ve bitiş noktaları zemin üzerinde belirtildi. Bireylere 

yürümeye başlamadan önce başla komutu ile yürümeye başlamaları gerektiği, normal 

günlük hayattaki hızıyla yürümeleri gerektiği ve dur komutuna kadar durmamaları 

gerektiği hakkında bilgilendirme yapıldı. Bireylere verilen başla komutundan sonra 

kronometre 4 metrelik mesafenin başlangıcından bitiş noktasına kadar süreyi kaydetti. 

Test 2 kez yapıldı, bireyin 2 test arasından en iyi yürüme süresi kullanılarak 

hız=mesafe/zaman formülü ile hesaplanarak yürüme hızı değeri bulundu. 

4 metre yürüme hızı testinde yürüme hızının, fiziksel performans için kesme 

noktası değerleri 0.8 m/s olarak bildirilmiştir. Bu değerden daha yavaş yürüme hızları, 

düşük fiziksel performans olarak kabul edildi (Cruz-Jentoft 2010). 

 

Resim 3.4.2.1.2 Fiziksel performans değerlendirmesi 
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El kavrama kuvvetinin değerlendirilmesi: 

 

Bireylerin el kavrama kuvvetinin değerlendirilmesinde Baseline Dijital El 

Dinanometresi 198 LB/90 KG® kullanıldı. Bu değerlendirmede birey; dik ve kolçaksız 

sandalyede oturma pozisyonunda, ayakları zeminle temas edecek şekilde 

konumlandırıldıktan sonra bireyin dinamometreyi vücut ve sandalyeden 45º açı ile 

uzaklıkta kavraması istendi. Dinamometre konumu ayarlandıktan sonra bireyden 

dinamometreyi mümkün olduğunca sıkması talimatı verildi. Bireye 3 ölçüm uygulandı ve 

ölçümler arası 30 sn dinlenme verildi. Cihaz, her ölçümden sonra sıfırlandı ve sonuç için 

üç ölçümün ortalaması kaydedildi (Roberts vd 2011, Bahat vd 2016). 

Türk popülasyonu için belirlenen kesme puan değerleri erkekler için 32 kg, 

kadınlar için 22 kg olarak bildirilmiştir (Bahat vd 2016). Bu kesme puanının altındaki 

değerler kas gücünde düşüş olarak değerlendirildi. 

 

 
 

Resim 3.4.2.1.3 Dijital el dinamometresi 
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Resim 3.4.2.1.4 El kavrama kuvveti değerlendirilmesi 

 

Diz ekstansiyon kuvvetinin değerlendirilmesi: 

 

Alt ekstremite diz ekstansiyon (quadriceps) kuvvetini ölçmek için Commander 

Echo marka manuel kas testi cihazı kullanıldı. Commander Echo™ Muscle Testing 

Dynamometer dijital kas ölçüm cihazı dijital göstergeli taşınabilir bir alettir maximum 

kuvvet ve ortalama kuvvet gibi verileri kg cinsinden verebilmektedir. Quadriceps kuvvet 

ölçümü için; katılımcılar düz bir zemin üzerinde kalçaları ve dizleri 90º fleksiyonda, 

ayaklar serbest, destek almayacak şekilde oturur pozisyonda iken teste başlandı. 

Katılımcıdan mümkün olduğunca dirence karşı koyması istendi. Kas kuvveti ölçümü 3 

kez tekrarlandı, ortalama değer kilogram olarak kaydedildi (Trudelle-Jackson 1994).  

 

 

Resim 3.4.2.1.5 Manuel kas testi cihazı 
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Resim 3.4.2.1.6 Quadriceps kas kuvveti ölçümü 

 

3.4.2.2. Sağlık değerlendirme anketi (SDA) 

 

Sağlık Değerlendirme Anketi (SDA), RA’lı bireylere özgü geliştirilen ve tüm 

romatolojik hastalıkları değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş bir ankettir. 20 soru ve 8 alt 

başlıktan oluşan bu ankette her cevap 0 ile 3 puan arasında değişmektedir. (0= Hiç 

zorlanmadan, 1= Biraz zor, 2= Çok zor ve 3= Hiç yapamam). Total puan, her bir kategori 

için 8 puandan türetilen ortalama puandır. Yüksek skor düşük fonksiyonellik anlamına 

gelmektedir. Anketin Türkçe geçerliğini Küçükdeveci ve arkadaşları tarafından 2004 

yılında yapılmıştır (Küçükdeveci vd 2004). Çalışmamızda bireylerin fonksiyonel 

düzeylerini belirlemek için bu ölçeği kullandık (Ek-6). 

 

3.4.2.3. Tampa kinezyofobi ölçeği (TKÖ) 

 

Tampa Kinezyofobi Ölçeği, Miller ve arkadaşlarının 1991 yılında geliştirdiği, 

hareket/ tekrar yaralanma korkusunu değerlendiren 17 maddelik bir ölçektir. Geçerliliği 

ve güvenirliliğini ülkemizde Tunca Yılmaz ve arkadaşları 2011 yılında yapmıştır. Tüm 

sorular 4 puanlık likert tipi ölçekle (1= kesinlikle katılmıyorum, 2= katılmıyorum, 3= 

katılıyorum, 4= tamamen katılıyorum) değerlendirilir. 4, 8, 12 ve 16. soruların ters 

çevrilmesinden sonra total puan’a ulaşılır. Alınabilecek puan 17-68 arasında 

değişmektedir ve puanın yüksek olması bireyin kinezyofobisinin yüksek olduğunu 

gösterir (Vlaeyen vd 1995, Vlaeyen ve Linton 2000, Tunca Yılmaz vd 2011). 
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Çalışmamızda bireylerin hareketten korku-kaçınma davranışlarını incelemek için bu 

ölçeği kullandık (Ek-7). 

 

3.4.2.4. Bilişsel egzersiz terapi yaklaşımı- Biyopsikososyal ölçeği (BETY-BÖ) 

 

Hastalıkla ilgili biyopsikososyal süreci değerlendirmek için geliştirilen bu ölçekte 

30 madde bulunmaktadır. Ölçek 5’li likert sistemi ile puanlanmaktadır (Hayır hiçbir 

zaman= 0, Evet nadiren= 1, Evet bazen= 2, Evet sıklıkla= 3, Evet her zaman= 4). Total 

skor her sorunun puanı toplanarak elde edilir. Puanın yüksek olması kötü 

biyopsikososyal durumu işaret etmektedir. RA’lı bireylerde ölçeğin geçerliliği ve 

güvenilirliği Kumbaroğlu ve arkadaşları tarafından 2021 yılında yapılmıştır (Kumbaroğlu 

vd 2021). Çalışmamızda bireylerin biyopsikosyal durumlarını belirlemek için bu ölçeği 

kullandık (Ek-8). 

 

3.4.2.5. Kısa form-36 yaşam kalitesi ölçeği (KF-36) 

 

Yaşam kalitesi değerlendirmede çok yaygın kullanılan ölçeklerden biri olan KF-

36, Ware ve arkadaşları tarafından 1993 yılında geliştirilmiştir (Ware JE ve Sherbourne 

1992). Ülkemizde anketin güvenirlik ve geçerlilik çalışmaları Koçyiğit ve arkadaşları 

tarafından 1999 yılında yapılmıştır (Kocyigit vd 1999). 

Fiziksel fonksiyonellik (10 madde), sosyal fonksiyon (2 madde), fiziksel 

şikayetlere bağlı rol kısıtlıkları (3 madde), emosyonel problemlere bağlı rol kısıtlıkları (3 

madde), mental sağlık (5 madde), enerji-canlılık (4 madde), ağrı (2 madde), genel sağlık 

algısı (5 madde) + sağlıkta değişiklik (1 madde) olmak üzere 8 ayrı alt ölçekte 

değerlendirilen 36 maddeden oluşur (Ek-7). Alt ölçeklerin her biri 0-100 arasında 

puanlanır. 100 puan iyi sağlık durumunu, 0 puan kötü sağlık durumunu göstermektedir 

(Kocyigit vd 1999). Çalışmamızda bireylerin yaşam kalitelerini değerlendirmek için bu 

ölçeği kullandık (Ek-9). 

 

 

3.5. İstatistiksel Analiz 

 

Referans çalışmadaki yürüme hızı esas alınarak yapılan güç analizi sonucunda, 

çalışmaya en az 50 kişi alındığında (her bir grup için en az n=25) d=0,970 etki 

büyüklüğünde %95 güven düzeyinde %95 güç elde edilebileceği hesaplandı (Tekgöz vd 

2020). Veriler SPSS 21.0 paket programıyla analiz edildi. Sürekli değişkenler ortalama 

±standart sapma ve kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak verildi. Parametrik test 
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varsayımları sağlandığında bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında İki ortalama 

arasındaki farkın önemlilik testi; parametrik test varsayımları sağlanmadığında ise 

bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı.  Ayrıca 

sürekli değişkenlerin arasındaki ilişkiler Spearman ya da Pearson korelasyon 

analizleriyle ve kategorik değişkenler arasındaki farklılıklar ise Ki kare analizi ile 

incelendi. 
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4. BULGULAR 

 

 

4.1. Bireylere Ait Bulgular 

 

Çalışmamıza yaş ortalaması 54,88±7,55 yıl olan 25 RA’lı birey ve yaş ortalaması 

53,92±7,66 yıl olan 25 sağlıklı birey olmak üzere toplamda 50 gönüllü birey katıldı. RA’lı 

bireylerin boy ortalaması 160,08 ±2,84 cm, vücut ağırlığı ortalaması 64,80±12,68 kg, 

Vücut kitle indeksi (VKİ) ortalaması 25,74±5,51 kg/m2 iken; sağlıklı katılımcıların boy 

ortalaması 161,72±5,28 cm, vücut ağırlığı ortalaması 70,04±10,66 kg, VKİ ortalamaları 

ise 26,85±4,23 kg/m2 idi. Gruplar demografik özellikler açısından birbirine benzerdi 

(p>0,05, Tablo 4.1.1). 

 

Tablo 4.1.1 Bireyler’in yaş, boy uzunlukları, vücut ağırlıkları ve vücut kitle indeksleri 

 

 RA’lı bireyler 
Ort±SS 

Sağlıklı bireyler 
Ort ±SS 

      P 

Yaş(yıl) 54,88±7,55 53,92±7,66    0,653* 
Boy(cm) 160,08±2,84 161,72±5,28    0,180* 
Vücut ağırlığı(kg) 64,80±12,68 70,04±10,66    0,120* 
Vücut Kitle 
İndeksi(kg/m²) 

25,74±5,51 26,85±4,23    0,431* 

Ort: ortalama değer, SS: standart sapma, p: anlamlılık düzeyi, *Bağımsız 
Örneklem t testi      

 

Çalışmaya katılan RA’lı bireylerin hastalığa ilişkin verilerin sonuçları; hastalık 

süreleri 14,68 ±8,45 yıl, ESH seviyeleri 23,02±11,85, CRP seviyeleri 6,89±8,12, DAS 28 

skorları 5,72±0,82, sabah tutukluğu süreleri 23,80±27,62 dk şeklinde idi. DAS-28 skoru 

hesaplamasına göre 6’sı (%24) orta,19’u (%76) ise yüksek hastalık aktivitesine sahipti. 

16 (%64) hastada RF pozitif iken, 9 hastada (%36) negatifti. Anti CCP 13 hastada 

pozitifken (%52) 12 hastada (%48) negatifti. 21 RA’lı birey (% 84) menapoza girmişken 

4’ü (%16) menapoza girmemişti. Bireylerin hastalıkla ilişkili farklı ilaç yaklaşımları vardı 

(Tablo 4.1.2). 
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Tablo 4.1.2 RA’lı bireylerin hastalığa ilişkin bulguları 

  n: olgu sayısı, Ort: ortalama değer, SS: standart sapma  

 

Grupların egzersiz alışkanlığı karşılaştırıldığında RA’lı bireylerde egzersiz 

alışkanlığı olan yokken; sağlıklı bireylerin 12’sinin (%48) egzersiz alışkanlıkları vardı. 

Egzersiz alışkanlıkları karşılaştırıldığında sağlıklı bireyler lehine istatistiksel fark anlamlı 

idi (p<0,05, Tablo 4.1.3). 

Grupların aktivite düzeylerindeki değişiklik karşılaştırıldığında RA’lı bireylerin 

19’unun (%76) aktivite düzeylerinde değişiklik yokken, 4’ü (%16) aktivite düzeylerinin 

azaldığını, 2’si (%8) ise aktivite düzeylerinin arttığını bildirdi. Sağlıklı bireylerin ise 22’si 

(%88) aktivite düzeylerinde değişiklik bildirmezken, 3’ü (%12) aktivite düzeylerinin 

arttığını bildirdi. Grupların aktivite düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu (p>0,05, Tablo 4.1.3). 

Grupların son 3 aydaki kilo kayıpları sorgulandığında RA’lı bireylerin 7’si (%28) 

kilo kaybı olduğunu bildirirken, 18’i (%72) kilo kaybı olmadığını bildirdi. Sağlıklı bireylerin 

son 3 aydaki kilo kayıpları sorgulandığında 1’i (%4) kilo kaybı olduğunu, 24’ü (%96) ise 

kilo kaybı olmadığını bildirdi. Son 3 aydaki kilo kayıpları karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak fark anlamlı idi (p<0,05, Tablo 4.1.3). 

Değişkenler        
                                        

                                     RA’lı bireyler   
                                        Ort±SS                                    
                                     

Hastalık süresi(yıl) 
ESH 

                                    14,68 ±8,45 
                                     23,02±11,85 

CRP                                      6,89±8,12 

DAS-28 Skoru                                      5,72±0,82 

Sabah Tutukluğu (Dakika)                                      23,80±27,62 

                 n                                        yüzde(%) 

Hastalık Aktivitesi (DAS-28)   

Orta                 6                   %24 

Yüksek                19                   %76 

Romatoid Faktör (RF)   

Pozitif                16                   %64 

Negatif 
Anti CCP 
Pozitif 
Negatif 
Menapoz 
Girdi                                                          
Girmedi 

                9 
 
               13 
               12 
 
               21 
                4 

                  %36 
 
                  %52 
                  %48 
 
                  %84 
                  %16 

Biyolojik ilaç                 3                   %12 

Steroid+csDMARD                 7                   %28 

Steroid+csDMARD+Biyolojik                  4                   %16 

csDMARD+biyolojik+diğer                 3                   %12 

Diğer                 2                     %8 



37 
 

Tablo 4.1.3 Katılımcıların egzersiz, aktivite düzeyi ve kilo kaybına ilişkin 
sorgulamalarının sonuçları 
 

n: olgu sayısı, %: yüzde, p:anlamlılık düzeyi, *: Pearson chi-quare test 

 

 

4.2. RA’lı ve Sağlıklı Bireylere Ait Değerlendirmeler 

 

4.2.1. Bireylerin vücut kompozisyonları, fiziksel performansları ve kas 

kuvvetlerinin karşılaştırılması 

 
RA’lı ve sağlıklı bireyler vücut kompozisyonu, fiziksel performans ve kas kuvveti 

açısından karşılaştırıldığında; iskelet kası kütlesi (p=0,004), iskelet kası kütlesi indeksi 

(p=0,011), yürüme hızı (p=0,000), sağ el kavrama kuvveti (p=0,000), sol el kavrama 

kuvveti (p=0,000), sağ diz ekst kuvveti (p=0,001), sol diz ekst kuvveti (p=0,000) 

açısından sonuçların sağlıklı grup lehine anlamlı olduğu görüldü (p<0,05, Tablo 4.2.1.1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

       RA’lı bireyler     Sağlıklı Bireyler     P 

    n    %      n % 
 

 
Egzersiz Alışkanlığınız 

      
         
        
0,000* 

Var     0  %0   12 %48 
Yok   25 %100   13 %52 
Aktivite düzeyinizde 
değişiklik oldu mu? 

     

Hayır    19  %76   22 %88  
        
0,361* 

Azaldı     4  %16    0 %0 
Arttı     2   %8    3 %12 
Son 3 ayda kilo 
kaybınız oldu mu? 

     
 
        
0,022* 

Evet     7  %28    1 %4 
Hayır   18  %72   24 %96 



38 
 

Tablo 4.2.1.1 Bireylerin vücut kompozisyonları, fiziksel performansları ve kas 
kuvvetlerinin karşılaştırılması 

4.2.2. Bireylere ait sarkopeni varlığının değerlendirilmesi  

 

Bireyler arasında sarkopeni varlığı açısından istatistiksel olarak RA’lı bireyler 

lehine fark anlamlı idi (p<0,05, Tablo 4.2.2.1). 

Tablo 4.2.2.1 Bireylere ait sarkopeni varlığının değerlendirilmesi 

 

 RA’lı bireyler Sağlıklı bireyler P 

 n (%)                                 n(%)                              

Sarkopeni 
durumu 

  
 

Sarkopeni yok 18 (%72)   25 (%100)                
0,04* 
 

 
Ağır Sarkopeni 7 (%28)    0 (%0) 

n: olgu sayısı, %:yüzde, p:anlamlılık düzeyi ,*: Pearson chi-quare test 

 

4.2.3. Bireylerin fonksiyonel düzeyleri, korku kaçınma davranışları, psikososyal 

durumları ve yaşam kalitelerinin karşılaştırılması  

 

RA’lı ve sağlıklı bireyler korku kaçınma davranışı, yaşam kalitesi, psikososyal 

etkilenim ve fonksiyonellik açısından açısından karşılaştırıldığında gruplar arasında tüm 

parametreler bakımından fark vardı ve bu farkın sağlıklı grup lehine anlamlı olduğu 

görüldü (p<0,05, Tablo 4.2.3.1). 

 RA’ lı bireyler  
   Ort±SS  

Sağlıklı bireyler 
     Ort±SS 

      P 

Vücut yağ oranı 
yüzdesi (%) 

34,71±8,98   35,29±5,18                          0,781* 

İskelet Kası Kütlesi 
(kg) 

22,60±4,20   25,82±3,27 0,004* 

İskelet Kası kütlesi 
İndeksi (kg/ m²) 

8,71±1,77    9,83±1,13 0,011* 

Yürüme hızı (m/s) 0,74±0,21    1,16±0,22 0,000* 

Sağ el Kavrama 
Kuvveti (kg) 

13,17±2,59   17,05±1,67 0,000* 

Sol el Kavrama 
Kuvveti (kg) 

12,41±2,83   16,33±1,78 0,000* 

Sağ diz ekst. Kuvveti 
(kg) 

10,48±1,82   13,20±3,15 0,001* 

Sol diz ekst. Kuvveti 
(kg) 

10,20±2,18   13,55±2,75 0,000* 

Ort: ortalama değer, SS: standart sapma, p: anlamlılık düzeyi, *: Bağımsız 
örneklem t testi 
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Tablo 4.2.3.1 Bireylerin fonksiyonel düzeyleri, korku kaçınma davranışları, psikososyal 

durumları ve yaşam kalitelerinin karşılaştırılması  

 

  RA’ lı bireyler  

     Ort±SS  

Sağlıklı bireyler 

     Ort±SS 

           P 

SDA 

TKÖ 

1,53± 0,59 

51,44±5,75 

 0,25±0,37  

 30,16±5,00 

       0,000* 

       0,000* 

BETY-BÖ 

KF-36 

81,48±14,25 

35,10±10,15  

 

 19,78±6,91 

 79,65±7,40 

 

       0,000* 

       0,000* 

Ort: ortalama değer, SS: Standart sapma, SDA: Sağlık Değerlendirme Anketi, TKÖ: 

Tampa Kinezyofobi Ölçeği, BETY-BÖ: Bilişsel Egzersiz Terapi Yaklaşımı -

Biyopsikososyal Ölçeği, KF-36: Kısa Form 36, p: anlamlılık düzeyi, *: Bağımsız 

örneklem t testi 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Bu çalışma RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını araştırmanın yanı sıra RA’in 

fonksiyonel yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal durumlar ve yaşam 

kalitesi üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemek amacıyla yapıldı. 

Çalışmadan elde ettiğimiz verilere göre; sarkopeni sıklığı RA’lı bireylerde sağlıklı 

bireylere göre daha yüksekti. Bununla birlikte, RA’lı bireylerin fonksiyonel düzeylerinin, 

psikososyal durumlarının ve yaşam kalitelerinin sağlıklı bireylere göre daha kötü olduğu, 

daha fazla korku kaçınma davranışları ortaya çıkardıkları görüldü. 

Çalışmamıza katılan RA’lı ve sağlıklı bireyler, boy (cm), vücut ağırlığı (kg), vücut 

kitle indeksi (kg/m²) bakımından benzer özellikler göstermekteydi. Demografik veriler 

bakımından çalışmamız sarkopeninin değerlendirildiği diğer çalışmalara uygundu (Giles 

vd 2008, Tournarde vd 2017, Barone vd 2018). 

Çalışmamıza dahil edilen RA’lı bireylerin yaş ortalaması 54,88±7,55 yıl ve 

hastalık süreleri 14,68 ±8,45 yıldı. Literatürü incelediğimizde Mochizuki ve ark.’nın (2019) 

RA’lı bireylerde sarkopeniyle ilişkili faktörleri araştırmak amacıyla planladıkları 

çalışmada, bizim çalışmamıza benzer şekilde RA’lı bireylerin yaş ortalamaları 54.3±9.5 

ve hastalık süreleri 13,8 ± 11,1 yıl idi. 

Çalışmamızda RA’lı bireylerin ortalama DAS-28 skoru 5.72±0.82 iken, Ngeuleu 

ve ark.’nın (2017) RA’lı bireylerde sarkopeni prevalansını belirlemek amacıyla yapmış 

olduğu çalışmada 4,05±1,39 olarak bildirildi (Ngeuleu vd 2017). Bizim çalışmamızda 

hastalık aktivite skorunun bir miktar yüksek oluşunun nedeninin hastalık yönetiminde 

karşılaşılan bireysel ve kültürel faktörlerin etkisinden kaynaklanabileceği 

düşüncesindeyiz. Çalışmamızda RA’lı bireylerin hiçbirinin düzenli egzersiz yapma 

alışkanlığının olmaması da bu durumu açıklayabilecek kültürel nedenlenlerden birisi 

olabilir. İleriki çalışmalarda bu kişisel ve çevresel faktörlerin hastalık aktivitesi üzerine 

etkisinin araştırılmasına ihtiyaç olduğu inancındayız.  

Çalışmamızdaki RA’lı bireylerin ESH değeri 23,02±11,85 idi. Melikoğlu’nun 

(2017) RA’lı bireylerde yapmış olduğu çalışmada ESH değeri bizim çalışmamıza benzer 

olarak 22,2±5,1 idi. 
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 Kronik ve ağrılı bir süreç ile karakterize, bağışıklık aracılı enflamatuar bir hastalık 

olan RA, dünya çapında yetişkinlerin yaklaşık %1'ini etkiler. RA genellikle düşük yaşam 

kalitesi ve fonksiyonel yetersizlik ile ilişkilidir ve yaşamın beşinci on yılında en yüksek 

insidansa sahiptir (Li vd 2021). 

Sarkopeni AYSÇG tarafından ilerleyen yaşla birlikte ilerleyici ve genel kas kütlesi 

ve kas fonksiyonu kaybı (düşük kas kuvveti veya düşük fiziksel performans) olarak 

tanımlanır (Cruz jentoft- Vd 2010). 

Sarkopeninin sekonder nedenlerinden biri patogenezinde IL-1 ve TNF-

α proinflamatuar sitokinlerinin majör olarak rol aldığı RA’dır (Rocha vd 2009). RA 

patogenezinde oldukça önemli proinflamatuar sitokinler olan TNF-α ve IL-1β'nın protein 

sentezi ve protein yıkımı arasındaki dengeyi kas kaybına neden olacak biçimde 

değiştirdikleri düşünülmektedir (Walsmith ve Roubenoff 2002). 

  Güncel bir çalışmada sarkopenin, RA gibi otoimmün hastalığı olan bireylerde 

giderek daha yaygın hale geldiği bildirilmiştir. Bununla birlikte hastalığın doğal seyri, 

kronik inflamasyon ve fiziksel aktivitenin azalması ile birlikte RA’lı bireylerde kas kütlesi 

ve gücünde kayıp yaşandığı ve bu durumun bireylerin yaşam kalitesinin önemli ölçüde 

düşmesine neden olduğu ifade edilmiştir (Moschou vd 2023). 

AYSÇG sarkopeni varlığını incelemek için, 'presarkopeni', 'sarkopeni' ve 'şiddetli 

sarkopeni' olarak üç aşama önermiştir. 'Presarkopeni' aşaması, kas gücü veya fiziksel 

performans üzerinde etkisi olmayan düşük kas kütlesi ile karakterize edilir. Bu aşama, 

yalnızca kas kütlesini doğru bir şekilde ve standart popülasyonlara göre ölçen tekniklerle 

tanımlanabilir. 'Sarkopeni' aşaması, düşük kas kütlesi artı düşük kas kuvveti veya düşük 

fiziksel performans ile karakterize edilir. 'Şiddetli sarkopeni', tanımı üç kriterinin de 

(düşük kas kütlesi, düşük kas kuvveti ve düşük fiziksel performans) karşılandığı zaman 

tanımlanan aşamadır (Cruz-Jentoft vd 2010). 

Sarkopeninin her bir kriterini değerlendirmek için AYSÇG tarafından, kas kütlesi, 

kas gücü ve fiziksel performansı ölçmek için kullanılabilecek çok farklı ölçüm yöntemleri 

sunulmuştur. Kas kütlesini değerlendirmek için kullanılan teknikler BT, MRG, DXA, BEA 

ve Antropometrik ölçümlerdir (Cruz-Jentoft vd 2010). 

Kasın kuvvet üretme yeteneği çeşitli şekillerde ölçülebilir. Kavrama kuvveti, kas 

kuvvetinin iyi ve basit bir ölçüsüdür ve bir kavrama dinamometresi kullanılarak 

değerlendirilir (Cruz-Jentoft vd 2010). İzometrik el kavrama gücü, alt ekstremite kas gücü 

ve diz ekstansiyon torku ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. Diz ekstansiyon gücü, bir güç 

ölçüm cihazı ile ölçülebilir (Bassey ve short 1990, Cruz-Jentoft vd 2010). 

Fiziksel performans için ise KPTB, MÇGT, 4 metre yürüme hızı testi dahil olmak 

üzere çok çeşitli fiziksel performans testleri mevcuttur (Cruz-jentoft 2010). 
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Biz çalışmamızda sarkopeni değerlendirme parametrelerinden kas kütlesini BEA 

cihazı ile, kas kuvvetini el dinamometresi ile, fiziksel performansı ise 4 metre yürüme hızı 

testi kullanarak değerlendirdik. Bunlara ilave olarak Çalışmamızda RA’lı ve sağlıklı 

bireylerin diz ekstansiyonunu (quadriseps kas kuvvetini) manuel kas testi cihazı 

kullanarak değerlendirdik. 

  Literatürü incelediğimizde RA’da sarkopeniyi ve sarkopeni parametrelerini farklı 

kriterlere göre değerlendiren çalışmalar olduğunu görmekteyiz. 

Dao ve ark. (2011) Erken RA'lı 105 kadının ve aynı yaştaki 105 sağlıklı kadının 

vücut kompozisyonlarına DXA ile baktıkları çalışmalarında Erken RA'lı kadın bireylerin, 

sağlıklı kadın bireylere göre daha yüksek toplam yağ kitlesi ve daha düşük yağsız kas 

kütlesine sahip olduğunu ve RA’lı kadın bireylerde sarkopeni sıklığının %19 olduğunu 

bildirmişlerdir (Dao vd 2011). Bizim çalışmamızın bu çalışmaya benzer yanı yağsız kas 

kitlesinin RA’lı grupta daha düşük olması iken; farklı yanı ise bu çalışmada RA’lı 

bireylerde sağlıklı bireylere göre daha yüksek toplam yağ kitlesi varken, bizim 

çalışmamızda toplam yağ kitlesi yüzdesinin her iki grupta da benzer olmasıydı. 

Doğan ve ark. (2015) 30 RA'lı kadının ve 30 sağlıklı kadının sarkopeni durumunu 

DXA kullanılarak değerlendirdikleri çalışmalarında iskelet kası indeksinin RA'lı 

kadınlarda sağlıklı kadınlara göre daha düşük olduğunu ve RA’lı bireylerde sarkopeni 

görülme sıklığının %43.3 olduğunu bildirmişlerdir. Sarkopeni RA grubunda hem normal 

vücut ağırlığına sahip kadınlarda hem de fazla kilolu kadınlarda daha sık görülmüştür. 

Bununla birlikte hemen hemen iki RA’lı kadından birinde kas kütlesi kaybı mevcut olduğu 

ve düşük beden kitle indeksine sahip RA'lı kadınlarda sarkopeni gelişme olasılığının 

neredeyse iki kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (Doğan vd 2015). Bu çalışmada 

sarkopeni görülme sıklığının bizim çalışmamızdan daha fazla olma sebebi farklı bir kas 

kitlesi tahmin yöntemi kullanılmış olmasından kaynaklanabilir. 

Melikoğlu (2017) RA’lı kadınlarda presarkopeniyi araştırmayı amaçladığı 

çalışmada RA'lı 40 kadınla 40 sağlıklı kadın kontrolü DXA ile karşılaştırmıştır. 

Çalışmanın sonucunda RA’ lı kadınlarda %20 oranında presarkopeni bildirilmiştir. 

Çalışmada RA'lı kadınlar ile sağlıklı kadınların vücut kitle indekslerinin benzer olduğu 

bildirilmiştir. Çalışmanın diğer bir sonucu da: iskelet kası kitlesi ve iskelet kası kitlesi 

indeksi RA’lı kadınlarda sağlıklı kadınlara göre daha düşük bulunmuştur (Melikoğlu 

2017). Bu çalışmanın bizim çalışmamızla benzer yönü RA’lı bireyler ve sağlıklı bireylerin 

vücut kitle indeksi bakımından benzer olması ve iskelet kası indeksinin RA’lı bireylerde 

sağlıklı bireylere göre daha düşük olmasıydı. Farklı yönü ise bizim çalışmamızda 

presarkopeni aşamasında bireyin bulunmamasıydı. Presarkopeni evresinin sarkopeninin 

ilk evresi olduğu ve çalışmamıza katılan RA’lı bireylerin hastalık süresinin 14,68 ±8,45 

yıl olduğu göz önünde bulundurulduğunda presarkopeni evresi için popülasyonumuzun 
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hastalık süresinin fazla olduğunu düşünmekteyiz. Çalışmamız daha genç ve hastalık 

süresi daha kısa bir popülasyonda yapılsaydı presarkopeni tespit edilme durumu 

artabilirdi. 

Torii ve ark. ’nın (2018) RA'lı 388 kadını dahil ettikleri; kas kütlesini BEA, kas 

kuvvetini el dinamometresi ile ve fiziksel performansı 6 metre yürüme hızı testi ile 

değerlendirdikleri çalışmalarında sarkopeni prevalansı %37,1 (%14,7, şiddetli sarkopeni; 

%22,4, sarkopeni) bulunmuştur. Ayrıca bireylerin %49,0'ı düşük kas kütlesine sahip 

olarak sınıflandırılmıştır. Yaş, daha uzun hastalık süresi ve malnütrisyonun, sarkopeni 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (Torii vd 2018). 

Tada ve ark. ’nın (2018) ortalama yaşları 66,1 yıl olan 100 RA'lı bireyde yaptıkları 

çalışmalarında kas kütlesi BEA ile yürüme hızı 3 metre yürüme testi ile ve kavrama gücü, 

izokinetik dinamometreyle ölçülmüştür. Çalışmanın sonucunda sarkopeni prevalansı 

%28 bulunmuştur. Düşük VKİ ve yüksek yağ kütlesi sarkopeni ile ilişkilendirilmiştir (Tada 

vd 2018). Bu çalışmada bizim çalışmamızla benzer olarak AYSÇG’nin sarkopeni 

parametrelerinin tamamı kullanarak prevelans bildirilmiştir. Diğer bir benzer yönü ise 

bizim çalışmamızda da sarkopeni prevelansının %28 bulunmasıydı. Bu çalışmanın bizim 

çalışmamızdan farklı yönü bireylerin iskelet kası indeksinin bizim çalışmamızdan daha 

düşük olmasıydı. Bunun nedeninin bu çalışmadaki bireylerin yaşlarının bizim 

çalışmamızdaki bireylere göre ileri olmasından kaynaklanıyor olabilir. İlerleyen yaşla 

birlikte kas kaybı artışıyla beraber iskelet kası kitlesi indeksinin düşeceği için bizim 

çalışmamızdan daha düşük bir iskelet kası kitlesi indeksi bulunmuş olabilir. 

Feklistov ve ark. ’nın (2018) 40 RA’lı ve 40 sağlıklı kadında, kas kütlesi için DXA, 

kas kuvveti için el dinamometresi ve fiziksel performans için KFPB kullanarak yaptıkları 

çalışmada RA’lı bireylerin %25'inde sarkopeni varlığı bildirilirken, iskelet kası indeksinin 

RA'lı bireylerde (6,43±0,978) kontrollere göre (7,01±1,064) daha düşük olduğu 

bildirilmiştir (Feklistov vd 2018). Bu çalışmadaki sarkopeni prevelans oranının bizim 

çalışmamıza yakın olduğu görülürken, bununla birlikte iskelet kası kitlesi indeksi 

bakımından da RA’lı kadınlarda sağlıklı kadınlara göre daha düşük iskelet kası kütlesi 

bildirilerek benzerlik sağlanmıştır. 

Ngeuleu ve ark. ’nın (2017) RA’lı 123 bireyde yağ kütlesini ve yağsız kütleyi 

ölçmek için DXA kullandıkları çalışmanın sonucunda sarkopeni sıklığı %39,8 

bulunmuştur (Ngeuleu vd 2017). Sarkopeni sıklığının yüksek bulunması, DXA ölçüm 

yönteminin altın standart olması nedeniyle problemi yakalama olasılığının daha yüksek 

olmasından kaynaklanmış olabilir. Ancak bu yöntemin maaliyetinin daha fazla olması bir 

dezavantajdır. Bizim çalışmamızda kullandığımız yöntemler sarkopeni sıklığını her ne 

kadar biraz daha düşük düzeyde yakalayabilse de uygulama kolaylığı ve maliyetli 

ekipman gerektirmemesi nedeniyle avantajlıdır. Ancak DXA ile sarkopeni sıklığını 
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araştıran başka bir çalışmada; RA’lı 156 kadın ile yaş ve cinsiyet açısından benzer 35 

sağlıklı kadın DXA ile değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonucunda RA'lı kadınlarda 

sarkopeni prevelansı %25 olarak bildirilmiştir. Bu çelişkinin giderilmesi için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç olduğu düşüncesindeyiz (Aminov 2017). 

Mochizuki ve ark. ’nın (2019) 65 yaş ve üstü 240 RA’lı bireyi dahil ettikleri 

çalışmada kavrama gücü el dinamometresiyle, fonksiyonel performans yürüme hızı ile, 

iskelet kası kitlesi indeksi ise BEA ile değerlendirilmiştir. Çalışmanın sonunda sarkopeni 

prevalansı %29,6 olarak bulunmuştur (Mochuziki vd 2019). Bu çalışma bizim 

çalışmamıza yakın bir sarkopeni prevelansı göstermesine rağmen çalışmadaki iskelet 

kası kitlesi indeksi çalışmamızdan daha düşük bulunmuştur. Bu düşüklüğün nedeninin 

bu çalışmanın daha ileri yaş bir hasta grubunda yapılmış olmasından kaynaklandığını 

düşünmekteyiz.  

Li ve ark. ’nın (2021) sistematik derlemesinde, 3.140 RA’lı bireyi içeren 17 

çalışma analiz edilmiş ve sarkopeni prevalansı %31 olarak bildirilmiştir. Hastalık 

süresinin, DAS28’in ve SDA’nın, RA'lı bireylerde sarkopeni gelişiminin öngörücüleri 

olduğu bildirilmiştir. Ayrıca fonksiyonel yetersizlik, CRP düzeyi ve RF seropozitifliği 

sarkopeni için risk faktörleri olarak belirtilmiştir (Li vd 2021). 

Reina ve ark. ’nın (2019) RA’lı 89 kadın ve enflamatuar olmayan romatizmal 

rahatsızlıklara sahip 100 kadının beslenme durumunu, vücut kompozisyonu ve 

sarkopeni durumunu DXA ile değerlendirdikleri çalışmalarında, sağlıklı ve kontrol 

grubundaki kadınların genel olarak benzer bir VKİ'ye sahip olduğunu bildirilmiştir. RA’lı 

kadınların, kontrol grubundaki kadınlara göre daha düşük yağsız kitleye ve daha düşük 

yağ kitlesine sahip oldukları bildirilmiştir. RA’lı bireylerin %44'ünde ve kontrollerin 

%19'unda sarkopeni görülmüştür. İskelet kası indeksinin RA’lı grupta kontrol grubuna 

göre daha düşük olduğu gözlemlenmiştir (Reina vd 2019). Bu çalışmanın bizim 

çalışmamıza benzer yönü VKİ’lerin her iki grupta benzer olması ve iskelet kası indeksinin 

RA’lı grupta kontrol grubuna göre daha düşük olmasıydı. Bizim çalışmamızdan farklı yanı 

ise çalışmamızda kontrol grubunda sarkopeni yokken bu çalışmada kontrol grubunda 

sarkopeni görülmesiydi. Bunun nedeninin kontrol grubunun enflamatuar olmayan 

romatizmal hastalıklardan oluşan bireylerden seçilmesi olabileceğini düşünmekteyiz.  

Dao ve ark. ’nın (2021) RA’lı bireylerde sarkopeni prevalansını ve antiromatizmal 

ilaçlarla ilişkisini incelemek amacıyla yaptığı metaanalizde RA'lı bireylerde sarkopeni 

prevelansı %25.4 bulunmuştur (Dao vd 2021). Bu metaalizde de bizim çalışmamıza 

benzer bir prevelans bildirilmiştir. 

Çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı olarak RA’lı ve sağlıklı bireylerin diz 

ekstansiyon kas kuvvetini manuel kas testi cihazı kullanarak değerlendirdik. Elde 

ettiğimiz veriler doğrultusunda RA’lı bireylerin diz ekstansiyon kuvveti (quadriceps kas 



45 
 

kuvveti) sağlıklı kontrollerine göre daha düşüktü. Bunun nedeninin RA’nın kas kuvveti 

kaybına neden olmasının yanı sıra çalışmamızdaki RA’lı bireylerin egzersiz 

alışkanlıklarının olmamasından da kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

Kas gücünün azalmasındaki potansiyel belirleyici faktörden biri, kas içi yağ 

birikimidir. RA’lı bireyler, azalmış kas kütlesi ve stabil veya artmış yağ kütlesi ile 

karakterize romatoid kaşeksiden etkilenebilir.  Ayrıca RA’lı bireylerde, kas yoğunluğunun 

azalması sonucu daha fazla kas içi yağ infiltrasyonu nedeniyle kas gücü azalabilmektedir 

(Fox vd 2007, Therkelsen vd 2013, Santo vd 2018). 

   Bu konuda literatürü incelediğimizde Farrow ve ark. ’nın (2021) yapmış olduğu 

çalışmada 39 RA’ lı bireyin (13 'yeni RA', 13 'aktif RA', 13 'remisyon RA') ve yaş, cinsiyet 

bakımından benzer 13 sağlıklı bireyin diz ekstansiyonu ve fleksiyonu, izokinetik 

dinamometre kullanılarak değerlendirilmiştir. Diz ekstansiyonu ve fleksiyonu her üç RA 

grubunda da sağlıklı kontrollere göre düşük bulunmuştur (Farrow vd 2021). Bizim 

çalışmamızda da bu çalışmaya paralel olarak diz ekstansiyon kuvveti (quadriceps kas 

kuvveti) RA’lı bireylerde sağlıklı bireylere kıyasla daha düşük bulunmuştur. 

Yukarıda yer alan çalışmaların RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığını 

değerlendirmek amacıyla yapıldığını görmekteyiz. Çalışmalarda sarkopeninin sıklığı 

farklı ölçüm yöntemleriyle değerlendirilmiştir. Ancak çoğu çalışmanın sadece DXA ile kas 

kitlesini değerlendirip referans kesme değerlerine göre sarkopeni tanısını koyduğunu 

görmekteyiz. Çalışmamız sarkopeninin her bir alt kriterini değerlendirmesi (kas gücü, kas 

kitlesi, fiziksel performans) ayrıca ek olarak diz ekstansiyon (quadriceps kas kuvveti) 

kuvvetinin değerlendirilmesi bakımından özgün niteliğe sahiptir.  

Literatür RA’lı bireylerde sarkopeninin sağlıklı kontrollere kıyasla daha fazla 

görüldüğünü ve bu prevelansın %19 ile %44 arasında değiştiği bildirilmektedir. (Dao vd 

2011, Trujillo vd 2018, Reina vd 2019). 

Bizim sonuçlarımızda RA’lı bireylerde sarkopeni sağlıklı bireylere göre daha sıktı. 

Bu durum 1. hipotezimizi desteklemektedir. Bununla birlikte çalışmamızda RA’lı 

bireylerin sarkopeni sıklığının %28 olduğu ve RA’lı bireylerin sağlıklı bireylere kıyasla 

iskelet kası kütlesinin, kavrama kuvvetinin, diz ekstansiyon kuvvetinin ve yürüme hızının 

daha düşük olduğu, yağ yüzdesi bakımından ise her iki grubun benzer oldukları 

görülmüştür. Çalışmamıza katılan RA’lı bireylerin VKİ’lerinin normal sınırların çok 

üstünde olmayıp, biraz üzerinde olması yağ oranlarının sağlıklı kontrol grubuna göre 

daha yüksek olmamasını; dolayısıyla iki grup arasında yağ oranı açısından fark 

olmamasını açıklayabilir. Ayrıca çalışmamıza katılan RA’lı bireylerin yaşlarının çok ileri 

olmaması, vücut yağ yüzdelerinin sağlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek 

olmamasına; dolayısıyla iki grup arasında vücut yağ yüzdesi açısından fark olmamasına 

sebep olmuş olabilir. 
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 RA’lı bireylerde ağrı ve inflamasyon sürecinin yalnızca fiziksel yetersizliğe neden 

olmayıp, bunun yanında ciddi derecede psikolojik ve sosyal problemlere sebep olduğu 

bildirilmiştir (Keefe vd 2002). Bunlara ilaveten RA’lı bireylerin yaşam kalitesi ve fiziksel 

aktivite düzeylerinin sağlıklı bireylere göre daha düşük olduğu bilinmektedir (Uhlig vd 

2007). 

Çalışmamızda ise RA’lı bireylerin fonksiyonel düzeylerinin, psikososyal 

durumlarının ve yaşam kalitelerinin sağlıklı bireylere göre daha kötü olduğu, daha fazla 

korku kaçınma davranışları ortaya çıkardıkları görüldü. 

RA’da fonksiyonelliğin bozulması günlük yaşam aktivitelerinin 

gerçekleştirilmesinde zorluklara sebep olmaktadır (Katz vd 2006). Bununla birlikte RA’lı 

bireylerin fonksiyonel düzeylerinin düşük olduğu bilinmektedir (Boström vd 1995). Bizim 

çalışmamızda da literatüre paralel olarak RA’lı bireylerin fonksiyonel düzeyleri sağlıklı 

bireylere kıyasla daha yetersizdi. Bu durum 2. hipotezimizi desteklemektedir.  

RA’da eklem inflamasyonu ağrıya sebep olur ve bu bireylerde ağrının bir sonucu 

olarak hareketten korku- kaçınma davranışı görülebilir (Özlü ve Leblebiçi 2002). Aykut 

ve ark. ’nın (2017) yaptığı çalışmada RA’lı bireylerin sağlıklı bireylere göre daha yüksek 

korku-kaçınma davranışı sergiledikleri bildirilmiştir (Aykut vd 2017). Baday Keskin ve ark. 

’nın (2022) yaptıkları çalışmada 88 RA’lı birey (67 kadın, 21 erkek) ve 93 sağlıklı gönüllü 

birey (67 kadın, 26 erkek) çalışmaya dahil edilmiştir. Korku kaçınma davranışları, TKÖ 

kullanılarak değerlendirilmiş ve RA’lı grupta sağlıklı gruba göre daha yüksek korku 

kaçınma davranışı bulunmuştur. Baysalhan Öztürk ve ark. ’nın (2021) RA’da korku- 

kaçınma davranışı sıklığını belirlemek amacıyla yaptıkları çalışmada RA’lı bireylerde 

korku- kaçınma davranışı sıklığı %70 olarak bulunurken sağlıklı bireylerde ise bu oran 

%12 bulunmuştur (Baysalhan-Öztürk vd 2021). 

Çalışmamızda RA’lı bireylerin hareketten kaçınma korkusu sağlıklı bireylere 

kıyasla daha fazlaydı. Bu durum 3. hipotezimizi desteklemektedir. Ağrının hareket 

yaptırmayı engellemesi, inflamasyonun yarattığı ağrı-fiziksel inaktivite kısır döngüsü bu 

bireylerde korku kaçınma inanışını geliştirmektir. Bu durumun RA’lı bireylerin egzersiz 

alışkanlıklarını etkileyerek korku kaçınma davranışına neden olduğunu düşünmekteyiz. 

Bizim çalışmamıza katılan RA’lı bireylerin hiçbirinin egzersiz yapmıyor olması bu sonucu 

destekler niteliktedir.  

RA’lı bireylerin biyopsikososyal durumları yaşamlarının tüm alanlarını 

etkilediğinden oldukça önemlidir (Coenen vd 2006). Depresyon RA’lı bireylerde oldukça 

yaygındır. 13.189 RA’lı bireyi içeren toplam 72 çalışmanın dahil edildiği bir metaanalizde 

RA’lı bireylerin %16.8' inin majör depresyona sahip olduğu bildirilmiştir. Bu sıklığın genel 

popülasyonda gözlemlenenlerden önemli ölçüde daha yüksek olduğu belirtilmiştir 

(Matcham vd 2013). 
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Hastalığın yarattığı kronik süreç hastanın sosyal katılımını azaltmakta ve 

psikososyal durumunu etkilemektedir. Biz de çalışmamızda bu duruma paralel olarak 

RA’lı bireylerin psikososyal durumlarının sağlıklı bireylere göre daha kötü olduğunu 

gözlemledik. Bu durum 4. hipotezimizi desteklemektedir 

 RA’in hastalık yönetiminde güncel literatür Biyopsikososyal modeli önermektedir. 

Biyopsikososyal model’in kronik hastalıklar için önerildiği günümüzde RA’lı bireylerin 

değerlendirilmesinde biyopsikososyal model ile değerlendirme oldukça önemlidir. BETY, 

romatizmal hastalıklar gibi kronik problemlerde bireyi biyopsikososyal yönden ele alarak, 

bütüncül bir yaklaşımının hedeflendiği, biyopsikososyal modele uygun bir tedavi 

yöntemidir. Bu model ağrı yönetimi, dans terapi ve cinsel bilgi yönetimini birleştirerek 

etkili bir tedavi sunar, bununla birlikte bu modelin birey’in sosyalleşmesine pozitif katkısı 

oldukça dikkat çekicidir (Unal 2014, Kumbaroğlu vd 2021). Bu modelin etkililiği göz 

önünde bulundurulduğunda fizyoterapistlerin egzersiz üzerinden bireylerin bilişlerini 

değiştirerek hastalığın yarattığı olumsuz duygu ve düşüncelerden kurtulmasına yardımcı 

olmaları için bu modeli benimsemelerinin ve tedavi yaklaşımlarında kullanmalarının 

önemli olduğunu düşünmekle beraber bu tedavi modelinin ülkemizdeki fizyoterapistler 

tarafından benimsenmesi ve kullanımın yaygınlaşması inancındayız.  

RA’lı bireyler, sağlıklı popülasyonla karşılaştırıldığında daha düşük yaşam 

kalitesine düzeyine sahiptirler (Malm vd 2017). 

Matcham ve (2014) ark. ’nın toplamda 31 çalışmayı ve 22.335 RA’lı bireyi dahil 

ettikleri meta-analizde, sağlıklı popülasyon ile karşılaştırıldığında, RA’lı bireyler KF-36 

anketinin tüm alt başlıklarında düşük puanlara sahiptiler (Matcham vd 2014). Bizim 

çalışmamızda da literatüre paralel olarak RA’lı bireylerin yaşam kalitesi düzeyi sağlıklı 

bireylere göre daha kötü bulundu. Bu durum 5. hipotezimizi desteklemektedir. 

 Bu anlamda, RA’lı bireylerin hastalık yönetiminde hasta eğitim programı 

kapsamında fiziksel aktivite ve egzersiz konusunda bilinçlerdirme yapılarak, öz yönetim 

stratejileri geliştirilerek yaşam kaliteleri arttırılabilir. 

Çalışmamızda sarkopeni parametrelerinin her birinin değerlendirilmesi ve sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırılması çalışmamızın güçlü yönünü oluşturmaktadır. Değerlendirme 

için DXA gibi daha objektif değerlendirme araçlarını kullanamamız çalışmamızın 

limitasyonunu oluşturmaktadır. Ayrıca çalışmamız Ege bölgesinde Denizli ilinde yapılmış 

kesitsel bir çalışma olduğundan lokal bir bölgede yapılması sonuçları genellemek 

açısından çalışmamıza limitasyon yaratmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

 

 

RA’lı bireylerde sarkopeni sıklığının incelenmesi yanı sıra RA’in fonksiyonel 

yetersizlikler, hareketten kaçınma korkusu, psikososyal durumlar ve yaşam kalitesi 

üzerine etkisini sağlıklı bireylerle karşılaştırarak incelemek amacıyla yapılan bu 

çalışmadan elde ettiğimiz verilere göre; sarkopeni sıklığı RA’lı bireylerde sağlıklı 

bireylere göre daha yüksekti. Bununla birlikte, RA’lı bireylerin fonksiyonel düzeylerinin, 

psikososyal durumlarının ve yaşam kalitelerinin sağlıklı bireylere göre daha kötü olduğu, 

daha fazla korku kaçınma davranışları ortaya çıkardıkları görüldü.  

RA’lı bireylerde sarkopeni gelişimi ile ilişkili nedensel faktörlerin genişliği göz 

önüne alındığında, sarkopeni oluşumunun önüne geçmek ya da sarkopeniyi tedavi 

etmek için multidisipliner bir yönetim planlanmalıdır. Sarkopeni tedavi yaklaşımında 

fiziksel aktiviteyi / egzersizi artırmaya yönelik stratejiler RA’lı bireylerde olumlu klinik 

faydalar sağlayabilir. Fiziksel aktivite / egzersiz yaklaşımları ile sadece sarkopeni değil, 

aynı zamanda RA’li bireylerin fonksiyonel düzeyleri, hareketten kaçınma korkuları, 

psikososyal durumları ve yaşam kaliteleri iyileştirebilir. 

RA'lı bireylerde sarkopeni varlığının azaltılmasına yönelik fiziksel aktivite / 

egzersiz yaklaşımlarının etkinliğinin, ileri çalışmalar ile desteklenmesini önermekteyiz. 
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