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Gegirilmis COVID-19 Enfeksiyonu Romatoid Artritin ilk Tani Anindaki Bulgularini Etkiler mi?

Does the History of COVID-19 Infection Affect the Symptoms at Initial Diagnosis of Rheumatoid Arthritis?

Reyhan KOSE COBANOGLU'

OZET

AMAG: Romatoid artrit (RA) etyopatogenezinde viral enfeksiyonlar gevresel
tetikleyici faktorler olarak rol almaktadir. Yeni coronavirlis SARS-CoV-2'nin
neden oldugu hastaligin (COVID-19) otoimmdniteyi ve inflamatuar artritleri
tetikledigi bildirilmistir. Calismanin amaci, klasik RA ile COVID-19 sonrasi RA
tanisialan hastalarinilk tanianindaki bulgularini karsilagtirmaktir.

GEREG VE YONTEM: Romatoloji poliklinigine bagvurarak RA tanisi alan olgular
retrospektif olarak calismaya dahil edildi. Eklem yakinmalari baslamadan 6nce
COVID-19 &ykusu olan ve olmayan hastalar olarak iki grup olusturuldu.
Cinsiyet, yag, komorbidite, calisma durumu, sigara, aile ykusu, eklem tutulum
paterni, semptom slresi, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein
(CRP), hastalik aktivite skoru-ESH (DAS28-ESH), romatoid faktor (RF), anti-
siklik sitralline peptid (anti-CCP) kaydedildi. Normal dagilan sayisal
degiskenler icin student-t testi, normal dagilmayan sayisal degiskenler igin
gruplar arasi karsilastirma Mann-Whitney U-testi ile yapildi. Kategorik verilerin
karsilastinimasi ki-kare testiile yapildi. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR: 61 yeni tani RA hastasinin %67,2' sinde (n=41) énceden COVID-
19 Oykisu yoktu, %32,8'inde (n=20) COVID-19 enfeksiyon dykisl mevcuttu.
Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, aile dykisU, sigara aliskanhdi, calisma
durumu, komorbidite agisindan istatistiksel fark saptanmadi. Her iki grupta
semptom sureleri istatistiksel agidan benzerdi, COVID-19 6yklsi olan ve
olmayan grupta sirasiyla 24 hafta (2-62), 18 hafta (2-120) saptandi. Eklem
tutulum paternleri COVID-19 gegirmis hastalarda %90'l poli-simetrik, %10'u
oligoartikilerdi. COVID-19 6ykisl olmayan hastalarda %87,8'i poli-simetrik,
%12.2'si oligoartiktlerdi, her iki grup arasinda fark saptanmadi. ESH, CRP,
DAS28-ESH diizeyleri ve RF ve anti-CCP varligi da her iki grupta benzerdi.

SONUGC: Bu galismada ilk tani aninda klasik RA hastalarinin demografik, klinik
ve laboratuvar 6zellikleri, COVID-19 enfeksiyonu sonrasi RA gelisen hastalarile
benzer bulunmustur. COVID-19 enfeksiyonunun gegirilmis olmasi RA" in tani
anindaki bulgularini degistirmemektedir.

Anahtar kelimeler: COVID-19, SARS-CoV-2, romatoid artrit

"Aydin Devlet Hastanesi, Romatoloji Bolimdi, Aydin, Tiirkiye

ABSTRACT

AIM: In rheumatoid arthritis (RA) etiopathogenesis, viral infections role as
environmental trigger factors. The new corona virus COVID-19 has been
reported to trigger the autoimmunity and inflammatory arthritis at the time of
diagnosis.

MATERIAL AND METHOD: Two groups were formed in newly diagnosed RA
patients depending on COVID-19 history before the initiation of joint
symptoms. Gender, age, comorbidity, working status, smoking habits, family
history, joint involvement pattern, symptom duration, erythrocyte
sedimentation rate (ESR) and C-reactive protein (CRP), disease activity scores
(DAS28-ESR), rheumatoid factor (RF), anti-cyclic citrulline peptide (anti-CCP)
was recorded. Mann-Withney U test was used for data that does not show
normal distribution, student t test used for data showing normal distribution.
Categorical data were compared using the chi-square test. P <0.05 is
considered statistically significant.

RESULTS: Of 61 newly diagnosed RA patients, 67.2% (n=41) had no previous
history of COVID-19, and 32.8% (n=20) had a history of COVID-19 infection.
There was no statistical difference in terms of age, gender, family history,
smoking habit, working status and comorbidity between both groups.
Symptom durations were statistically similar in both groups with and without a
history of COVID-19, 24 weeks (2-62), 18 weeks (2-120), respectively. Joint
involvement patterns were poly-symmetric in 90% and oligoarticular in 10% in
patients with COVID-19 history. Without COVID-19 group, 87.8% were poly-
symmetric and 12.2% were oligoarticular. ESR, CRP, DAS28-ESR levels and
presence of RF and anti-CCP were also similar in both groups.

CONCLUSION: In this study, the demographic, clinical and laboratory
characteristics of classical RA patients at the time of initial diagnosis were
found to be similar to those of patients who developed RA after COVID-19
infection. Having a history of COVID-19 infection does not change the findings
of RA atthe time of diagnosis.
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GIRIS

Cin'in Wuhan kentinde 2019 yilinin Kasim ayinda ortaya ¢ikan ve bir deniz
UrUnleri pazarindan alinan yabani hayvanlarin etlerinin yenilmesiyle bulastigi
varsayilan yeni corona viris (SARS-CoV-2) yiksek bulastiriciliga sahip
olmasiyla hizla salgin haline gelmis ve solunum yetmezIidi ile seyreden
coronavirus hastaligina (COVID-19) yol agmistir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO),
COVID-19'un 30 Ocak 2020'de pandemi statistne ulastigini ve ardindan 11
Mart 2020'de kiresel bir pandemi haline geldigini deklare etmistir (1). Ocak
2022 itibariyle DSO'ye bildirilen 5.570.163 6lim de dahil olmak Uzere
340.543.962 onaylanmig COVID-19 vakasi bulunmaktadir (1). SARS-CoV-2,
Coronaviridae ailesine ait bir yeni bir patojenik turdur, insandan insana gesitli
yollarla, 6zellikle solunum damlaciklar yoluyla bulasir ve bu da topluma
yayllmasini kontrol altina almay zorlastinr. Kulugka stiresi 1-14 giin arasinda
degismekle beraber genelde 3-7 glndr (2). VirUs, hicre ylizeyinde bulunan
insan anjiotensin-donustirict enzim-2 (ACE-2) reseptoérinu zarf spike
gdlikoproteini ile tanir ve bu reseptor araciligiyla hticre igine girer. ACE-2
gastrointestinal sistemde, kan damarlarinda ve epitelyal hicrelerde
bulunmakla beraber yaygin olarak respiratuar traktta yer almaktadir.
Dolayisiyla COVID-19, solunum sistemini hedef alarak, akciger hasarina,
solunum yetmezligine ve sonugta 6lime sebebiyet vermektedir (3,4).

Romatoid artrit (RA), kronik ve sistemik bir otoimmUn hastaliktir ve ilerleyici
sakatliga, sistemik komplikasyonlara, sosyoekonomik maliyetlere yol
acmaktadir. Nedeni tam olarak ortaya konulmasa da genetik ve gevresel birgok
faktorle iliskisi saptanmistir (5). RA' da oldugu gibi otoimmun hastaliklarin
gogunda viral enfeksiyonlar, etyopatogenezde rol alan gevresel tetikleyici
faktorlerin en dnemlilerinden biridir. COVID-19" un otoimmuniteyi (6) ve iliskili
hastaliklar tetikleyebilecedi son zamanlarda literattirde yayimlanmistir (7,8).
Ayrica COVID-19 hastaligi sirasinda veya sonrasinda gelisen inflamatuar
artritler ve seropozitif RA'da alevlenme bildirilmistir (9-12).

Calismanin amaci, COVID-19 enfeksiyonu sonrasi RA tanisi alan hastalarin
demografik, klinik ve laboratuvar 6zelliklerini incelemek ve klasik RA
ozellikleriyle karsilagtirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Eylll 2020- Agustos 2021 tarihleri arasinda yeni tani alan 61 RA hastasinin
dahil edildigi tek merkezli, retrospektif bir alismadir. Galisma Universite Tip
Fakdiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
16.12.2021 tarihinde 2021/24 protokol numarasiyla onam almistir. Romatoloji
poliklinigine eklem yakinmalari ile bagvuran ve ilk kez tani alan RA hastalari
dahil edildi. 18 yas alti-79 yas Uzeri olan hastalar, daha 6nce tani almis
inflamatuar romatizmal hastaligi, akut veya kronik enfeksiy6z hastaligi olan,
kanser 6ykusu olan hastalar galisma disi birakildi. RA tanisi Amerikan
Romatoloji Dernegi/Avrupa Romatizma Birligi 2010 Romatoid Artrit Siniflama
Kriterleri'ne gore konuldu (13). Nazofarengeal sirUnti ile alinan &rnekte
calisilan real time PCR (Polymerase Chain Reaction) testiile saptanmig COVID-
19 enfeksiyon 6yklsu olan hastalar ¢alismaya alindi. Klinik, laboratuvar ve
demografik verileri hasta kayitlarindan geriye dénik olarak tarandi. Yas,
cinsiyet, eklem yakinmalarinin stiresi, ¢alisma durumlarn (galismiyor/aktif
calisan/emekli), COVID-19 enfeksiyon 6ykisuU varligl, sigara aliskanlgi (aktif
kullaniyor/1 yil iginde birakmig ve igmemis/1 yildan uzun stre 6nce birakmis),
komorbidite, eklem tutulum paternleri, akut faz belirtecleri [eritrosit
sedimantasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP)], hastalik aktivite skorlari
(DAS28-ESH), otoantikorlari [romatoid faktor (RF), anti-siklik sitrilline peptid
(anti-CCP)] kaydedildi. Eklem yakinmalari baslamadan énce COVID-19
oykusl olan ve olmayan hastalar olmak Uzere iki grup olusturuldu ve bu iki
grup arasinda demografik, klinik ve serolojik 6zellikler karsilastirildi. Ayrica
COVID-19 &ykiisii olan hastalarin (ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) veya
COVID-19 pndémonisi gegirenler olarak iki alt grup degerlendirildi ve bu iki
gruptaklinik ve serolojik 6zellikler karsilastirildi.

Sayisal degiskenlerin normalligini degerlendirmek igin Shapiro-Wilk testi
kullanildi. Normal dagilan sayisal degiskenler icin student-t testi ile gruplar
aras! karsilastirma yapildi ve tanimlayici istatistikler ortalama ve standart
deviasyon (SD) olarak sunuldu. Normal dagilmayan sayisal degiskenler icin
gruplar arasi karsilastirma Mann-Whitney U-testi ile yapildi ve tanimlayici
istatistikler ortanca (minimum-maksimum) olarak sunuldu. Kategorik verilerin
karsilastirimasi ki-kare testi ile yapildi ve verilerin tanimlayici istatistikleri
frekanslar ve yuzdeler olarak sunuldu. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

BULGULAR
Yas ortalamasi 51.7+12.3 (27-77) olan 52 kadin, 9 erkek toplam 61 yeni tani RA

hastasinin %67,2 sinin (n=41) gecirilmis COVID-19 6ykusu yokken, %32,8'inin
(n=20) eklem yakinmalari baglamadan 6nce COVID-19 enfeksiyon dykuisu
mevcuttu. Hastalarin hi¢birinde ekstra-artikller tutulum gézlenmedi. COVID-
19 enfeksiyon Oykisu olan hastalarin %5' inde tip 2 diabetes mellitus (DM),
%10' unda hipertansiyon (HT), %5'inde koroner arter hastaligi (KAH) mevcuttu.
COVID-19 6ykUsu olmayan hastalarin %2,4' Gnde astim, %9.7' sinde HT ve
DM, %7.5'inde HT, %2.4' inde HT ve KAH, %2.4' inde KAH, %2.4' (inde KAH
ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) mevcuttu.

Her iki grup arasinda yas (p=0.875), cinsiyet (p=0.139), aile 6ykusui (p=0.497),
sigara aliskanligi (p=0,09), calisma durumu (p=0.268), komorbidite (p=0,403)
acisindanistatistiksel fark saptanmadi

Tablo1
COVID-19 pozitif | COVID-19 negatif | p
(n=20) (n=41)
Yas (ortalama+SD) 51.4+13.1 51.9+10.7 0.875
Cinsiyet
Kadm % (n) 75 (15) 90.2 (37) 0.139
Erkek % (n) 25(5) 9.8 (4)
Aile oykiisit
Yok % (n) 60 (12) 56.1(23) 0.497
Var % (n) 40 (8) 43.9 (18)
Sigara
Yok % (n) 50 (10) 73.2 (30) 0.091
Var % (n) 50 (10) 26.8 (11)
Meslek
Calismiyor % (n) 70 (14) 58.6 (24) 0.268
Calistyor % (n) 25(5) 26.8 (11)
Emekli % (n) 5(1) 14.6 (6)
Komorbidite
Yok % (n) 80 (16) 73.2 (30) 0.403
Var % (n) 20 (4) 26.8 (11)

Her iki grupta semptom sureleri istatistiksel agidan benzerdi, COVID-19
OykUsu olan ve olmayan grupta sirasiyla 24 hafta (2-62), 18 hafta (2-120), (p
=0.793) saptandi. Eklem tutulum paternleri COVID-19 gecirmis hastalarda
%90"1 (n=18) poli-simetrik, %10'u (n=2)'sinde oligoartiktlerdi. COVID-19
OykUsU olmayan hastalarda %87,8'i (n=36) poli-simetrik, %12.2'si (n=5)
oligoartikdilerdi, her iki grup arasinda fark saptanmadi. ESH, CRP, DAS28-ESH
dlizeyleri ve RF ve anti-CCP varligi da her iki grupta benzerdi. Hastalarin klinik
ve serolojik verileri Tablo 2 de gdsterilmistir.

COV ID-19 pozitif (n=20) COVID-19 negatif (n=41) p
Semptom siiresi (hafta) 24 (13.75) 18(17.5) 0.793
ortanca (IQR)
ESH (mnvsaat) 40(27.5) 31(15.5) 0.08
ortanca (IQR)
CRP (mg/ L) 11.7(15.25) 8(9.9) 0.678
ortanca (IQR)
DAS-28 (ortalama +SD) 4.99+0.76 4.9040.76 0.927
Tutulum paterni
Poliartikiiler % (n) 90 (18) 87.8(36) 0.802
Oligoartikiiler % (n) 10(2) 122(5)
RF
Negatif % (n) 65(13) 61(25) 0.763
Pozitif % (n) 35(7) 39(16)
Anti-CCP
Negatif % (n) 85(17) 73.2(30) 0.353
Pozitif % (n) 15(3) 26.8(11)
ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C  -reaktif protein, RF: Romatoid faktor, Anti ~ -CCP: Anti -siklik
sitriillenmis peptid, DAS  -28: Hastalik aktivite skoru  IQR: interquantil range

COVID-19 6yklslU olan hastalarin enfeksiyon sonrasi artrit yakinmalari
baslama sUresi ortalama 13+7,4 hafta saptandi. %30'u (n=6) enfeksiyon
dncesi artralji yakinmasi tarifliyordu. Hastalarin %55'i USYE, %45'i pnémoni
gecirmisti. Bu iki grup karsilastinldiginda akut faz belirteg dlizeyleri, otoantikor
pozitifligi ve hastalik aktivite skorlari benzer bulundu, ancak enfeksiyon sonrasi
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eklem yakinmalarinin baslama siresi karsilagtirildiginda pnémoni gegiren
grupta bu stre anlaml olarak yuksek bulundu (p=0.03), eklem tutulum
paternleri her iki grupta benzerdi (p=0.884)

Tablo3
USYE (n=11) Pnémoni (n=9) p
ESH (mm/saat) 38.4+14.2 44 £143 0.403
(ortalama+SD)
DAS-28 (ortalama+SD) 4.84+0.91 5.19+0.51 0.305
CRP (mg/L) 13.4 (18) 10 (38) 0.542
ortanca (IQR)
Baglama siiresi (hafta) 10 (11) 16 (11) 0.036
ortanca (IQR)
RF
Negatif % (n) 72.7(8) 55.6 (5) 0.642
Pozitif % (n) 273 (3) 444 (4
Anti-CCP
Negatif % (n) 90.9 (10) 77.8(7) 0.566
Pozitif % (n) 9.1(1) 27.2(2)
Tutulum paterni
Poliartikiiler % (n) 90.9 (10) 88.9(8) 0.884
Oligoartikiiler % (n) 9.1(1) 11.1 (1)
COVID-19 6ncesi artralji-artrit
Yok % (n) 63.6 (7) 77.8(7) 0.642
Var % (n) 36.4 (4) 22.7(2)

ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C -reaktif protein, RF: Romatoid faktdr, Anti -CCP: Anti-siklik
sitriillenmis peptid, DAS-28: Hastalik aktivite skoru, USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu IQR:

interquantil range

TARTISMA

Calismada yakin zamanda COVID-19 6yklsU olan hastalarin artrit
prezentasyonu sonucu RA siniflandiriimasinda, klasik RA 6zellikleriyle benzer
ozellikte oldugu gozlenmistir. Literatirde COVID-19 pandemisi oncesi
koronaviruslerle iligkili artrit rapor edilmemisken, pandemi sonrasi birgok vaka
bildirimiliteratirde gittikge artan diizeyde yer bulmaktadir.

Viral iliskili artritlerin mekanizmasi birgok sebeple agiklanmaya calisilsa da en
bilinen ve kabul goren teori insan-viris molekuller benzerliktir (14).
Koronavirlsleriin spike glikoprotein S gibi viral partikillerinin insan isi-sok
proteinleri (HSP) ile benzerlik gosterdigi, bu sebeple HSP'lerin antijenik 6zellik
kazanarak immun aktivasyona ve Guillan-Barre gibi nérolojik sendromlara
sebep oldugu gosterilmistir (8,15). Benzer mekanizmalar COVID-19 sonrasi
gelisen inflamatuar artritlerde de 6ne slrtlmistir. Muhtemel mekanizmalar;
molekdler benzerlik gosteren epitoplarin, sinovyal membranlarda da olmasi
(9), bununla beraber SARS-CoV-2'nin Toll-like reseptdr aktivasyonunda artisa
neden olmasi, ayrica Thelper-17 cevaplarinda artisa ve regulatuvar hticrelerin
disfonksiyonuna neden olmasi sonucu inflamatuar artrit gelismesidir (10,11).

COVID-19 enfeksiyonu sonrasi RA gelisimi ve seropozitif RA aktivasyonu de
literatUrde vaka raporlar olarak bildirilmistir (12,16,17). Derksen ve ark. COVID-
19 enfeksiyonu gegirmis 61 hastanin anti-CCP dlzeylerini 6lcmus, sadece 2
hastada pozitiflik saptamiglardir. Bu hastalarin da daha 6nce var olan
seropozitif RA tanilarinin mevcut oldugu belirtilmistir. Bununla beraber, ayni
calismada baska bir kohorttan COVID-19 enfeksiyonu sonrasi RA' ya benzer
klinik gésteren 5 hasta saptanmisg, bu hastalarin 4'Gntin 2010 RA siniflama
kriterlerine gore RA olarak siniflandirildidi, bir hastanin ise 5 yildir tedavisiz
remisyonda olan seronegatif RA tanisi oldugu goérilmustir (16). 5 hastanin
timulnde orta-ciddi COVID-19 enfeksiyon 6ykUisU vardl. Yazarlar her ne kadar
pulmoner inflamasyonun, sitriillenmis proteinlere karsi toleransin kirlmasinda
etkili ve RA gelisimini tetikleyici oldugu disUnlse de bu baglantiyr kurmak igin
verilerin yetersiz oldugunu bildirmislerdir. Bu galismada da COVID-19 gegiren
hastalarin RA klinigi ve seropozitiflik orani, enfeksiyon gecirmemis hastalara
gore istatistiksel olarak farkli degildi, COVID-19'un RA gelisimini tetikledigini
elimizdeki verilerle yorumlamak mumkiin degildir. Enfeksiyon sonrasi artrit
gelisme suresine bakildiginda ortalama 6,6 hafta saptanmis (16), 6 hastayi
iceren bir bagka vaka derlemesinde ise COVID-19 sonrasi gelisen inflamatuar
artritlerin ortaya c¢ikis slresi genellikle glinler-haftalar oldugu belirtiimistir (9).
Bu calismada artrit yakinmalarinin ortaya ¢ikis stresi ortalama 13 hafta
saptandi. Calismada ortalama strenin literatirde bildirilen vakalardan kismen
uzun olmasi Ulkemizdeki hastalarin hekime ve ilaca erisiminin daha kolay ve

hizli olmasi, dolayisiyla sik non-steroid anti-inflamatuar ilag kullanimlarina
bagli olabilir. Roongta ve ark. COVID-19 enfeksiyonundan 2 hafta sonra eklem
yakinmalari baslayan ve takiplerinde 7 ay sonra otoantikorlarin pozitiflestigi (RF
ve anti-CCP pozitif) bir RA vakasi bildirmistir (17). Hastanin ciddi COVID-19
pndmonisi gecirmis oldugu ve bu inflamasyonun sitrilline peptidler
olusmasini aktive ettigi, dolayisiyla seropozitif RA gelisimini indikledigi 6ne
sUrllmastdr (17). Roongta ve ark.'nin bildirdigi vaka raporunda hastanin
serokonversiyonu 7 ay sonra gelismis olup COVID-19 enfeksiyonunun neden
oldugu inflamasyonun yatismis olmasi ve RA'nin genel sikigi distintlecek
olursa, enfeksiyonun tetikledigi acik degildir. Bu ¢alismada COVID-19
pndmonisi gegiren hastalarda ortalama 4 ay sonra artrit gelismisti ve COVID-
19 USYE olarak gegiren hastalara gére daha fazla RF ve anti-CCP pozitifligi
saptandi ancak istatistiksel anlamliliga ulasmadi. Ayrica galismada COVID-19
pnémonisi gegiren hastalarin, enfeksiyon sonrasi artrit gelisme stiresi, USYE
geciren hastalara goére anlaml olarak daha uzundu. Bu bulgunun da
pandeminin ilk doneminde tedavi amaciyla yogun kullanima giren HCQ ve
hiperinflamasyon bulgularini kontrol altina almak icin verilen kortikosteroid
tedavilerinin pndmoni nedeniyle tedavi goéren hastalarda kullanilmasina bagl
oldugu diistinuldd.

COVID-19 enfeksiyonu sonrasi RA gelisimini agisindan nedensel baglanti
kurmak igin literatlirde hentiz yeterli veri yoktur. Derksen ve ark. anti-CCP
antikorunun degisken bdlgesinin glikolizasyon profilini RA hastalarinda ve
post-covid RA hastalarinda karsilastirmis ve her iki hasta grubunda benzer
gorulmustar (16). Yazarlar hastalarin hem klinik fenotipinin, hem
otoantikorlarin benzer olmasi sebebiyle COVID-19 sonrasi RA'nin baglantili
olmaktan ziyade rastlantisal gelistigini diisinmuslerdir. Ote yandan, Roongta
ve ark. ciddi pulmoner inflamasyonun anti-CCP olugmasini indiklemesi ve
COVID-19 ile RA'nIn benzer sitokin profili olmasi dolayisiyla baglantili
olabilecegini 6ne strmuslerdir (17). RA ve SARS-CoV-2'nin neden oldugu
hastalik tablosunda benzer birtakim yolaklarin ve sitokinlerin rol oynadig
calismalarca gozlemlenmistir, dolayisiyla patogenezdeki bu benzerlikler RA
tedavisinde kullanilan hidroksiklorokin (HCQ), interlokin-6 blokord
(tosilizumab), interldkin-1 blokdru (anakinra), janus kinase -signal transducer
and activator of transcription (JAK-STAT) inhibitorleri (tofasitinib, barisitinib)
gibi ajanlarin COVID-19'da kullanima girmesine sebep olmustur (18,19). Ciddi
COVID-19 hastalarinda RA' ya benzer sekilde chemokine (C-C motif) ligand 2
(CCL2) ve C-X-C motif chemokine ligand 10' un (CXCL10) gibi kemokinlerin
artisinin yanisira CD4+ ve CD8+ T hiicrelerinde azalma ve ylksek TNF-a, IL-1
ve IL-6 serum seviyeleri oldugu saptanmistir (18). COVID-19 enfeksiyonu
sonras! yUksek diizeyde aktive olmus lenfositik populasyon ve Th1/Th17
yanitlari, COVID-19 hastalarinda RA olusumu igin dnemli bir faktor olarak
gorilebilecegi 6ne surtilmuastar (19). Ayrica IL-6'nin RA'da oldugu gibi COVID-
19 hastaliginda da temel rol oynayan bir sitokin oldugu hatta seviyelerinin viral
yuk ile korele oldugu bulunmustur, bu baglamda IL-6 polimorfizmi gibi konak
genetik faktorlerinin RA ve COVID-19 enfeksiyonuna yatkinlik olusturdugu
distnulmektedir (20, 21). Bununla beraber, son yillarda ortaya ¢ikan veriler,
RA ile iligkili otoimmunitenin bir mukozal bdlgeden baslayabilecegini
gostermektedir ve akcigerin bu mukozal bdlgelerin baslicasi oldugu 6ne
sUrdlmustir (22-24).

Bu caligmanin sinirliliklari, tek merkez olmasi nedeniyle hasta sayisinin az
olmasi ve retrospektif veri elde edilmesidir. COVID-19 6ykilsu olmayan RA
hastalari grubunda COVID-19 gegirmis ama test yaptirmamis ya da
asemptomatik gecirmis hastalarin varligi bilinmemektedir. Ayrica galismanin
karantina kurallarinin yogun olarak uygulandigi donemde ydrGtilmesi
sebebiyle eklem yakinmalari gelisen hastalarin bir kisminin romatoloji
poliklinigine basvurmadidi da dustnulebilir. Hastalarin takip verilerinin
olmayisi sebebiyle baslangigta seronegatif RA kabul edilen hastalarda
seropozitiflik gelisip gelismedigi Slgtilemedi. Ayrica COVID-19 enfeksiyonu
sonrasl seropozitif RA olarak siniflandirilan hastalarin COVID-19 enfeksiyonu
oncesi serumlari elde edilemediginden, enfeksiyon dncesi otoantikor olup
olmadigdi bilinmemektedir. Hastalar takibi stiresince RA disinda psoriatik artrit,
spondiloartrit gibi farkli hastaliklara siniflandirilabilir olmasi (25), galismanin bir
diger kisitlayici faktoradar.

SONUC

Bu calismada COVID-19 enfeksiyonu gecirmis olan ve sonrasinda RA tanisi
almis olan hastalarin bulgulari, COVID-19 enfeksiyon 6ykist olmayan RA
hastalarinin klinik sunumundan farklilik gdstermemistir.
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