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Eklem tutulumları nedeniyle fonksiyonel ba-
ğımsızlıkları ve yaşam kaliteleri azalan Romatoid 
Artrit (RA) hastalarında mortalite nedenlerinin 
genellikle ekstraartiküler sorunlara bağlı olduğu ve 
en sık mortalite nedeninin kardiyovasküler hasta-
lıklardan (KVH) kaynaklandığı bildirilmektedir.1-4 
Đnfeksiyonlar, renal, respiratuvar ve 
gastrointestinal hastalıklar, ve immün sistem kay-
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Özet 
Amaç: Romatoid Artrit’te (RA) önemli bir mortalite nedeni olan 

kardiyovasküler hastalık (KVH) ile ili şkili risk faktörleri henüz 
netlik kazanmamıştır. Bu araştırma, RA hastalarında KVH ile i-
li şkili klinik ve laboratuvar parametreleri araştırmak amacıyla 
yapılmıştır. 

Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya alınan 188 RA’li hastanın retrospektif 
olarak dosyaları araştırıldı. KVH sonuç ölçümü olarak miyokard 
infarktüsü ve inme alındı. KVH olan ve olmayan hastalar demog-
rafik ve sosyo-ekonomik veriler, klasik KVH risk faktörleri, baz 
tedavi ajanları, kortikosteroid kullanımı ve RA’e özel değişkenler 
açısından karşılaştırıldı. Ayrıca karşılaştırmada hemogram, akut 
faz proteinleri ve romatoid faktör testleri kullanıldı. 

Bulgular: Tüm hastaların % 21.6’sının KVH nedeniyle takip edildik-
leri belirlendi. KVH olan ve olmayan hastalar klinik ve 
laboratuvar parametreler açısından karşılaştırıldığında ileri yaş, 
hipertansiyon ve böbrek hastalığı varlığı, kortikosteroid kulla-
nımı ve eklem deformitesi varlığı KVH olan grupta anlamlı de-
recede daha yüksek bulundu. Anlamlı bulunan bu değişkenler 
regresyon analiziyle değerlendirildiğinde ise sadece eklem 
deformitesi varlığı bağımsız değişken olarak kaldı (p<0.05). 

Sonuç: Bulgularımız remisyon ve relapslarla seyreden RA hastaların-
da KVH riskinin belirlenmesinde klinik ve laboratuvar olarak 
tek bir kesitsel ölçümün değerlendirmeye alınmasının yeterli 
olmadığını, KVH gelişimi açısından kronik inflamasyonun bir 
göstergesi olan eklem deformitelerinin diğer klasik risk faktörle-
rinden daha değerli olabileceğine işaret etmektedir.  
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 Abstract 
Objective: Until now the results of the studies about the risk of car-

diovascular disease (CVD), an important cause of mortality in 
rheumatoid arthritis (RA), have not been enclosed. This study 
was performed to evaluate the clinical and laboratory parameters 
related to CVD in RA patients.  

Material and Methods: The medical records of 188 RA patients 
included were evaluated retrospectively. The end points for 
CVD were myocardial infarct and stroke. Patients either suffer 
from or don’t have CVD were compared by demographic, socio-
economic variables, traditional CVD risk factors, by baseline 
therapy agents, use of corticosteroid drugs, and RA-specific 
variables. Haemogram, acute-phase reaction proteins and rheu-
matoid factor tests were also used for comparison. 

Results: It is determined that 21.3% of the patients were in CVD 
follow-up. When compared by clinical and laboratory parame-
ters of patients with or without CVD; advanced age, presence of 
hypertension and renal diseases, use of corticosteroid drugs and 
presence of joint deformity were significantly higher in CVD 
patients. When those significant variables were assessed by re-
gression analysis, only joint deformity was left aside as inde-
pendent variable.  

Conclusion: Our results showed that in remitting and relapsing RA 
patients, evaluation of only one cross measurement by clinical 
and laboratory procedures are not sufficient for the determina-
tion of CVD risk, and presence of joint deformities, an indicator 
of chronic inflammation, may be helpfull in prediction of CVD. 

Key Words: Rheumatoid arthritis, cardiovascular disease, 
                      joint deformity 
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naklı neoplasmlar RA’li hastalardaki diğer 
mortalite nedenleri arasında sayılabilir.3,5 

RA hastalarında KVH morbidite ve 
mortalitesinin neden artmış olduğu henüz netlik 
kazanmamıştır. Sigara kullanımı, hipertansiyon, 
hiperlipidemi, obesite, diyabet, ileri yaş, ve aile 
öyküsü gibi klasik risk faktörlerinin araştırıldığı 
çalışma sonuçları çelişkili olup, tek başlarına RA’li 
hastalardaki artmış KVH morbidite ve 
mortalitesini açıklamada yetersiz görünmektedir.6-9 
Artmış aterosklerotik prevelansın nedeni RA teda-
visinde kullanılan bazı baz tedavi ajanları ya da 
kortikosteroidler olabilir mi? sorusunun yanıtı da 
çelişkilidir. 10-12 Đnflamasyon ve aterosklerotik sü-
reçte yer alan bazı mediyatörlerin benzer olduğu-
nun gösterilmesi, konuyu bu temelde araştıran 
çalışmaların ağırlık kazanmasına neden olmuş-
tur.13-16 Dolayısıyla son yıllarda yapılan araştırma-
lar RA’li hastaların hastalık şiddetini ve 
inflasmasyonu yansıtan bir takım klinik ve 
laboratuvar parametrelerle, mortalite ve KVH’lar 
arasındaki ilişki üzerinde yoğunlaşsa da, henüz net 
bir sonuca ulaşılamamıştır.7-9,17-19 

Bu çalışma, RA hastalarında KVH ile ilişkili 
klinik ve laboratuvar parametreleri araştırmak a-
macıyla yapılmıştır. KVH’lara özel klasik risk 
faktörleri ile birlikte, RA ile ilişkili klinik ve 
laboratuvar özellikler, ve ayrıca RA tedavisinde 
kullanılan tedavi ajanlarının KVH’lar ile ilişkisi 
araştırılmıştır. 

Gereç ve Yöntemler 
Klini ğimizde 1987 ACR kriterlerine20 göre 

RA tanısı konarak takip edilen 188 hastanın 
retrospektif olarak dosyaları incelendi. KVH sonuç 
ölçümü olarak miyokard infarktüsü (MI) ve inme 
alındı. Tüm hastaların demografik ve sosyoekono-
mik verileri, alışkanlıkları, hastalık süresi, ve hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, böb-
rek hastalıkları, aile öyküsü gibi KVH risk faktör-
leri, baz tedavi ajanları ve kortikosteroid kullanımı, 
şiş eklem sayıları, eklem deformitesi ve romatoid 
nodül varlığı kaydedildi. Eklem şişliği tüm 
periferik eklemlerde değerlendirildi. Hastalar hiç 
şiş eklem yok, 1 şiş eklem, ve ≥ 2 olmak üzere 3 
grupta sınıflandırıldı. Ayrıca hastaların araştırma-

nın yapıldığı tarihe kadar ölçülen hemogram, akut 
faz reaktanları ve romatoid faktör (RF) değerleri 
kaydedildi. 

Antihipertansif ilaç kullananlar ile sistolik kan 
basıncı 140 mm Hg’dan, diastolik kan basıncı 90 
mm Hg’dan veya her ikisi birden en az 2 kez yük-
sek bulunanlar hipertansif olarak kabul edildi. 
Antidiyabetik ilaç kullananlar ile açlık kan şekeri 
110 mg/dl’den yüksek bulunanlar diyabetes 
mellitus olarak değerlendirildi. Herhangi bir za-
manda ölçülen serum kolesterol düzeyi 240 
mg/dl’den yüksek olanlar ise hiperkolesterolemik 
olarak kabul edildi. Đdrar protein / kreatinin oranı 1 
veya üzerinde ise nefropati olarak değerlendirildi. 
Hastaların eğitim durumları ise 2 grupta incelendi: 
1) Hiç eğitim almamış olanlar 2) Đlkokul diploması 
olanlar ve üstü. 

Tüm istatistiksel değerlendirmelerde SPSS 
11.0 paket programı kullanıldı. Sürekli 
değişkenlerin analizinde Student T Testi, kategorik 
değişkenlerin analizinde ise Ki Kare Testleri 
kullanıldı. Bu, tek değişkenli analizlerde anlamlı 
bulunanlar bağımsız faktörler multivariate lojistik 
regresyon analizine tabi tutuldu. Anlamlılık için 
p<0.05 kabul edildi. 

Bulgular 
Yaş ortalaması 51.51 ± 12.93 yıl ve ortalama 

hastalık süresi 9.62 ± 9.34 yıl olan hastaların 
%21.3’ünün (28’i MI, 12’si inme olmak üzere 
toplam 40 hasta) KVH nedeniyle takip edildikleri 
belirlendi. Tüm hastaların %13.8’i (25 hasta) er-
kekti ve KVH varlığı açısından cinsiyetler arasında 
farklılık yoktu. KVH’lığı olan ve olmayan hastalar 
RA hastalık süreleri açısından karşılaştırıldığında 
gruplar arasında farklılık tespit edilmedi (sırasıyla 
9.86 ± 10.71 yıl ve 9.61 ± 9.05 yıl). Gruplar klinik 
özellikler açısından karşılaştırıldığında ise yaş, 
kortikosteroid kullanımı, hipertansiyon, nefropati 
ve eklem deformitesi varlığı KVH olan grupta 
anlamlı derecede daha yüksek bulundu. Diğer kli-
nik özellikler açısından ise gruplar arasında farklı-
lık saptanmadı (Tablo 1). 

KVH’lı ğı olan hastaların %72.5’inde (29 has-
ta), KVH olmayan hastaların ise %66.2’sinde (98 
hasta) RF pozitifti. Yapılan analizlerde gerek RF 
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pozitifliği gerekse de RF titreleri arasında gruplar 
arasında farklılık saptanmadı. KVH olan grupta 
ESH, CRP ve lökosit sayısı KVH’lığı olmayan 
gruptan yüksek olmakla birlikte farklılık istatistik-
sel açıdan anlamlı değildi (Tablo 2). 

Univariyet analizlerde anlamlı bulunan faktör-
ler regresyon analiziyle değerlendirildiğinde, 
KVH’lar açısından sadece eklem deformitesi varlı-
ğı anlamlı bağımsız değişken olarak saptandı (OR, 
3.08; %95 Güvenlik Aralığı, 2.21 ile 4.43) (Tablo 
3). 

Tartı şma 
RA, remisyon ve relaspslarla ve ayrıca kronik 

poliartiküler eklem tutulumuyla karekterize 
sistemik, inflamatuvar romatizmal hastalıktır. Ya-
kın zamanda yapılan araştırmalarda inflamasyon 

ile ateroskleroz patogenezindeki benzerlik, RA 
hastalarındaki artmış KVH morbidite ve 

Tablo 1. Hastaların sosyo-demografik ve klinik özellikleri 

 
 KVH (-) 

n  (%) 
KVH (+) 

n  (%) 
Total 
n  (%) 

Hasta 148 (78.7) 40 (21.3) 188 
Cinsiyet 

Kadın 
Erkek 

 
130 (80) 
18 (72) 

 
33 (20) 
7 (28) 

 
163  
25  

Yaş (yıl)† 50.06 ± 12.37 54.23 ± 11.14 51.51 ± 12.93 
Eğitim durumu 

Eğitimsiz 
Eğitimli 

 
43 (76.8) 
105 (79,5) 

 
13 (23,2) 
27 (20,5) 

 
56  
132  

Sigara kullanımı 18 (75) 6 (25) 24  
Soygeçmişte KVH varlığı 14 (82,4) 3 (17,6) 17  
Hastalık süresi (yıl) 9.61 ± 9.05 9.86 ± 10.71 9.62 ± 9.34 
Romatoid nodül varlığı 21 (75) 7(25) 28  
Şiş eklem sayısı 

0 
1 
≥2 

 
45 (80,4) 
30 (75) 

73 (79.3) 

 
11 (19,6) 
10 (25) 

19 (20,7) 

 
56  
40  
92  

Eklem deformitesi varlığı† 27 (51.9) 25 (48,1) 52  
Baz tedavi ajanları    

Klorokin 76 (77,6) 22 (22,4) 98  
Metotraksat 45 (78,9) 12 (21,1) 57  
Sülfosalazin 39 (78) 11 (22) 50  
Altın 13 (72) 5 (28) 18  

Kortikosteroid kullanımı† 72 (69,2) 32 (30,8) 104  
Eşlik eden hastalıklar    

Hipertansiyon† 46 (69,7) 20 (30,3) 66  
Hiperkolesterolemi 29 (78,4) 8 (21,6) 37  
Diyabetes mellitus 27 (79,4) 7 (20,6) 34  
Nefropati† 8 (53) 7 (47) 15  

 

†P < 0.05          (KVH=Kardivasküler hastalık) 

 

Tablo 2. Hastaların laboratuvar parametreler açı-
sından karşılaştırılması 

 
 KVH (-) KVH (+) 

RF pozitifliği 98 (%77.2) 29 (%22.8) 
RF titresi 85.65 ± 118.2 104.03 ± 245.61 
ESH (mm/h) 50.74 ± 33.06 51.25 ± 31.14 
CRP (mg/dl) 2.68 ± 2.40 3.55 ± 3.07 
WBC (mm3) 8055.10 ± 2201.27 8899.14 ± 2612.37 

 

†P < 0.05 
(KVH=Kardivasküler hastalık, RF=Romatoid Faktör, 
ESH=Eritrosit Sedimentasyon Hızı, CRP= C Reaktif Protein, 
WBC= White Blood Cell) 
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mortalitesinde inflamatuvar ve immünolojik meka-
nizmaların önemli olduğunu düşündürmektedir. 
RA patogenezinde kritik bir rolü olduğu uzun sü-
redir bilinen T hücrelerindeki anormalliğin, akut 
koroner arter hastalığında ve aterosklerotik plakta-
ki instabilitede önemli bir rol oynadığı geçtiğimiz 
yıllarda yapılan çalışmalarda gösterilmiştir.14,22 
RA’li hastalarda yüksek bulunan bir takım 
stokinlerin ve C-reaktif protein (CRP) gibi 
inflamasyon göstergelerin iskemik yaralanmaların 
öncesinde ve iskemi esnasında yükselmiş olduğu 
belirlenmiştir.23,24 Bunlara ek olarak inflamasyonun, 
vasküler hastalıkların patogenezindeki yeri histolo-
jik çalışmalarla da desteklenmiştir.15,16 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda artrit ile sey-
reden hastalıklarda ve inflamatuvar parametrelerin 
yükseldiği durumlarda, genel popülasyona kıyasla 
mortalitenin daha yüksek olduğu ve artmış olan 
mortalitenin büyük bir kısmının ise KVH’lardan 
kaynaklandığı bildirilmektedir.17,25,26 RA’li hasta-
larda da CRP, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 
ve RF gibi rutin hasta takibinde sık kullanılan 
laboratuvar testleriyle, KVH morbidite ve mortalite 
arasında ilişki olduğunu bildiren ve genellikle de 
kesitsel özellik taşıyan araştırmalar vardır.7,17-19,27,28 
Ancak RA’li hastalarda hastalığın klinik seyri ve 
şiddeti ile mortalite veya KVH’lar arasındaki ilişki 
çok sınırlı sayıda çalışmada araştırılmıştır.9,29,30 
RA’de inflamasyonun kaynağı sinoviyal doku 
olmakla birlikte, inflamatuvar mediatörler sistemik 
sirkülasyona geçerek endotel hücreleriyle kolaylık-
la etkileşim içerisine girmektedir. Jacobsson ve 
ark. RA’li hastalarda KVH mortalitesini araştırdık-

ları toplum tabanlı, prospektif çalışmada eklem 
şişliği varlığının diğer bilinen ve klasik KVH risk 
faktörlerinden bağımsız olarak KVH mortalitesi 
için prediktör değer taşıdığını tespit etmişler.9 Ay-
rıca şiş eklem sayısı ile mortalite hızı arasında da 
anlamlı ilişki olduğunu bildirmişler. Bulgularını, 
KVH ile ili şkili ölümlerde inflamatuvar ve/veya 
immünolojik mekanizmaların önemli bir yeri ola-
bileceği şeklinde yorumlamışlardır. 

KVH sonuç ölçümü olarak inme ve MI’yı ala-
rak yapmış olduğumuz bu retrospektif çalışmada, 
RA’li hastalarda kümülatif hastalık şiddetini yansı-
tan ve irreversble bir gösterge olan eklem 
deformitesi varlığının KVH’lar açısından anlamlı 
bağımsız faktör olduğunu belirledik. Bununla bir-
likte araştırmada kullandığımız gerek inflamas-
yonla ilişkili laboratuvar testleriyle gerekse de 
eklem şişliği ile KVH’lar arasında anlamlı ilişki 
bulamadık. Çünkü eklem şişliği, diğer laboratuvar 
testleri gibi hastalığın heterojen seyriyle ilişkili, 
değişken bir klinik parametredir. Literatürde de 
RA gibi seyri değişkenlik gösteren inflamatuvar 
hastalıklarda inflamasyonla ilişkili reversible tek 
bir parametrenin veya kesitsel değerlendirmelerin 
prognostik açıdan yanıltıcı olabileceğini, radyolo-
jik değerlendirme gibi kümülatif inflamatuvar yü-
kün irreversble göstergelerinin kullanılmasının 
veya seri ölçümlerin yapılmasının RA hastalarının 
genel prognozunun ve KVH morbidite ve 
mortalitesinin tayininde daha faydalı olacağını 
bildiren yayınlar mevcuttur.31-33 Bununla birlikte 
sonuçlarımız RA’teki KVH morbiditesinde 
inflamatuvar ve/veya immünolojik mekanizmaların 
önemli bir yeri olabileceği yolundaki hipotezleri 
güçlü bir şekilde desteklemektedir. Çünkü biz has-
talık süresiyle değil, RA’e özel, hastalığın ve 
inflamatuvar sürecin kalıcı şiddetini, ve uygulanan 
tedavilerin etkinliğini yansıtan eklem deformiteleri 
varlığıyla KVH arasında anlamlı ilişki olduğunu 
bulduk. Literatürde RA’li hastalarda eklem 
deformitesi varlığı veya radyolojik eklem skoru ile 
KVH riski arasında ilişkiyi araştıran ya da bu yön-
de bir sonuç bildiren araştırmaya rastlamadık. Bu 
haliyle bulgularımızın RA ile KVH arasındaki 
ili şkiyi araştıran çalışmalara yol gösterici olabile-
ceği, ve ayrıca hastalığın erken veya geç dönemin-

Tablo 3. KVH’la ili şkili bağımsız değişkenlerin 
regresyon analizi sonuçları 

 
 OR* %95 GA** 

Yaş 1.39 0.97-1.72 
Eklem deformitesi varlığı† 3.08 2.21-4.43 
Kortikosteroid kullanımı 1.24 0.84-1.37 
Hipertansiyon 1.33 0.99-1.65 
Nefropati 0.91 0.68-1.42 

 
†P < 0.05 
* (OR; Odds Ratio)  **(GA; Güvenlik Aralığı) 
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de eklem deformitesi gelişiminin KVH açısından 
çok pratik bir uyarıcı olabileceği düşüncesindeyiz.  

Ancak çalışmamızın bir takım kısıtlılıkları 
mevcuttur. Bunlardan en önemlisi araştırmamızın 
metodolojisidir. Çünkü araştırmamız retrospektif 
niteliktedir. Ayrıca çalışma dizaynı nedeniyle has-
talarımızda KVH açısından önemli bir risk faktörü 
olan fonksiyonel durumları hakkında objektif bilgi-
lere ulaşamadık. Yine hastalarımızın çoğunda vü-
cut kitle indeksi ölçümlerine ulaşamadığımız için 
değerlendirmeye almadık. 

Sonuç olarak bulgularımız remisyon ve 
relapslarla seyreden RA hastalarında KVH riskinin 
belirlenmesinde, klinik ve laboratuvar olarak de-
ğişken tek bir ölçümün değerlendirmeye alınması-
nın yeterli olmadığını, KVH gelişimi açısından 
eklem deformitesi gibi kronik inflamasyonun şid-
detinin irrevesible göstergelerinin, diğer klasik ve 
bilinen risk faktörlerinden faktörlerinden daha 
değerli olabileceğine işaret etmektedir. Dolayısıyla 
RA hastalarında hastalık şiddetinin kontrolü, KVH 
morbiditesini azaltarak hastaların yaşam süresini 
ve kalitesini artırabilir. Bununla birlikte RA hasta-
larında KVH gelişimi açısından bulduğumuz bu 
pratik klinik göstergenin, prospektif nitelikteki 
toplum tabanlı araştırmalarla desteklenmesi gerek-
tiği düşüncesindeyiz.  
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