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ÖZET 

Romatoid Artrit (RA) hastalarında Metabolik Sendrom (MetS) ve ateroskleroz 

ilişkisi  

Amaç: RA, periferik eklemleri etkileyen, sistemik inflamatuar, otoimmün, 

kronik bir hastalıktır. İnflamasyonun ateroskleroza katkı sağladığı daha önceki yapılan 

çalışmalarda kanıtlanmıştır. Yapılan çalışmalarda inflamatuar bir hastalık olan RA’da 

en yaygın ölüm nedeninin kardiyovasküler olaylar olduğu gözlemlenmiştir. Metabolik 

sendrom, hipertansiyon, obezite, yüksek kan şekeri, insülin direnci ve dislipidemi gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin birleşimi ile karakterize edilir ve bu durum, her bir 

bileşenle ilişkili risklerin toplamından daha fazla kardiyovasküler hastalık riski taşır. 

RA’ da inflamasyonun lipit profiline etki ederek MetS gelişimine sebep olabileceği 

görülmüştür. Bu nedenle bu çalışmamızda amacımız RA ile ateroskleroz ve MetS 

ilişkisinin araştırılması yanında hastalık süresinin, demografik verilerin, inflamatuar 

belirteçlerin, hastalık aktivitesinin, ilaç kullanımının MetS ve ateroskleroz arasındaki 

ilişkiyi ortaya koymak ve bu hastalarda en yaygın ölüm nedeni olan kardiyovasküler 

hastalığın önlenmesi ve yönetilmesine katkı sağlamaktır. 

Gereç ve Yöntemler: Hastalarımız Ankara Etlik Şehir Hastanesi Romatoloji 

ve İç Hastalıkları kliniğinde Haziran 2024 ile Aralık 2024 arasına RA tanısı alan 18 

yaş üstü erişkin 152 RA hasta grubundan seçilmiştir. Çalışma gözlemsel bir çalışmadır. 

Hastaların yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, RA hastalık süresi, sigara içme durumu, Tip 2 

diyabetes mellitus (Tip 2 DM), Hipertansiyon (HT), koroner arter hastalığı (KAH), 

serebrovasküler olay (SVO), eklem dışı tutulum poliklinik şartlarında değerlendirilmiş 

olup; boy, kilo, vücut kitle indeksi (BMI), bel çevresi ölçümü değerlendirilmiştir. 

Ayrıca gece açlığını takiben alınan sabah açlık kanlarında açlık kan şekeri (akş), total 

kolesterol, hdl kolesterol (yüksek yoğunluklu lipoprotein), trigliserit, c-reaktif protein 

(CRP), sedimantasyon (sedim), romatoid faktör (RF), antisiklik sitrülinlenmiş peptit 

(anti-CCP) değerleri ölçülmüştür. Ayrıca hastaların subklinik ateroskleroz 

değerlendirilmesi amacıyla mesai saatleri dışında karotis doppler ultrason (usg) ile 

karotis intima media kalınlığı ve plak değerlendirilmiştir. Hastalık aktivitesi ise 
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hastalık aktivite skoru-28-CRP (DAS-28-CRP) ile değerlendirilmiştir. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanıldı. 

Sürekli verilerin iki grup arasındaki karşılaştırmalarında normal dağılım gösteren 

verilerde Bağımsız gruplarda t testi, normal dağılıma uymayan verilerde Mann 

Whitney U test kullanıldı. Nominal değişkenlerin grup karşılaştırmalarında (çapraz 

tablolarda) Ki-Kare test / Fisher’s Exact test kullanıldı. Değerlendirmelerde IBM SPSS 

for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL) programı kullanıldı ve istatistiksel 

anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya 152 hasta alındı. Hastaların yaş ortalaması 55.18±11.13 

yıl olup minimum hasta yaşı 24 maksimum 81 yaş idi. Hastaların VKI ortalaması 

29.25±5.32 kg/m2, RA süresi ortalaması 9.11±6.65 yıl idi. Hastaların %79.6’sı kadın 

ve %52’si ilkokul mezunu idi. Hastaların %27.6’sının sigara içtiği, %7.2’sinin bıraktığı 

ve sigara içen ve bırakmış hastaların paket yıl ortalaması 20.21±15.27 yıl olarak 

bulunmuştur. Hastaların HT oranı %37.5, Tip2 DM oranı %21.7, SVO oranı %0.7 (1 

hasta), KAH oranı %9.2 olarak bulundu. Hastaların %53.3’ünde CCP pozitifliği, 

%55.3’ünde RF pozitifliği saptandı. Ortalama hastaların  %2.6’sında eklem dışı 

tutulum saptandı. Eklem dışı tutulum olan hastalarda akciğer tutulumu saptandı. 

Hastaların %59.9’unun karotis intima kalınlık değeri 0,9 mm ve altında idi. 1mm-1.3 

mm arası karotis intima kalınlığı %30.9, 1.4 mm ve üzeri ise %9.2 olarak bulundu.152 

hastanın 52 sinde hastaların %34.2’sinde karotis plak oluşumu gözlendi. Hastaların 

%50’sinde Ateroskleroz, %49.3’ünde Metabolik sendrom saptandı. Aterosklerozu olan 

hastaların sigara kullanma paket yılları olmayanlara göre daha yüksek bulundu 

(p<0.05). Aterosklerozu olan hastaların RA süreleri olmayanlara göre daha uzun 

bulundu (p<0.05). Aterosklerozu olan hastaların CRP değerleri olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların sedim değerleri olmayanlara 

göre daha yüksek bulundu (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların DAS28 skorları 

olmayanlara göre daha yüksek bulundu (p<0.001). Aterosklerozu olan hastalarda MetS 

oranları olmayanlara göre daha yüksek bulundu (p<0.01). Aterosklerozu olan 

hastaların %60,5’inde metabolik sendrom varlığı saptanmıştır. MetS olan hastaların 

CRP değerleri olmayanlara göre daha yüksek bulundu (p<0.05). Metabolik sendromu 

olan hastaların DAS28 skorları olmayanlara göre daha yüksek bulundu (p<0.001). 

Metabolik sendromu olan hastalarla olmayan hastaların karotis intima kalınlık 
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düzeyleri arasında fark saptandı (p<0.01). Metabolik sendromu olan hastalarda karotis 

intima kalınlık değerinin 1mm-1.3 mm, 1.4 mm ve üzeri olma oranlarının daha fazla 

olduğu görüldü. 

Sonuç: DAS-28 skoru yüksek olan hastalarda MetS sıklığı daha fazla 

gözlenmiştir. DAS-28 skoru yüksek olan hastalarda ateroskleroz sıklığı daha fazla 

gözlenmiştir. Hipertansiyon ve tip 2 DM, ateroskleroz gelişimi açısından risk faktörü 

olarak değerlendirildi. Lipit profili bazlı yapılan değerlendirmemizde RA hastalarında 

lipit parametrelerinde yükseklik saptanmış olup metabolik sendrom ve ateroskleroz 

gelişimi açısından riskli olduğu gösterilmiştir. Elde edilen sonuçlarla, RA hastalarında 

KVS açıdan değerlendirilirken inflamatuvar yükün de dikkate alınarak daha dikkatli 

değerlendirilmesi gerektiği ve subklinik ateroskleroz açısından ve MetS açısından da 

hastalara yakın takip gerekir. 

Anahtar Kelimeler: Ateroskleroz, Metabolik Sendrom, Romatoid Artrit    

 



xii 

ABSTRACT 

The Relationship Between Metabolic Syndrome (MetS) and Atherosclerosis in 

Patients with Rheumatoid Arthritis (RA) 

Objective:RA is a systemic inflammatory, autoimmune, and chronic disease 

that affects peripheral joints. Previous studies have demonstrated that inflammation 

contributes to atherosclerosis. Research has shown that cardiovascular events are the 

most common cause of death in RA, an inflammatory disease. Metabolic syndrome 

(MetS) is characterized by a combination of cardiovascular risk factors, including 

hypertension, obesity, high blood sugar, insulin resistance, and dyslipidemia, leading 

to a greater risk of cardiovascular disease than the sum of the risks associated with 

each component. Inflammation in RA has been found to affect lipid profiles, 

contributing to the development of MetS. Therefore, the aim of our study is to 

investigate the relationship between RA, atherosclerosis, and MetS while also 

evaluating the influence of disease duration, demographic data, inflammatory markers, 

disease activity, and medication use on this relationship. Additionally, we aim to 

contribute to the prevention and management of cardiovascular diseases, which are the 

most common cause of death in these patients. 

Material and Methods:Patients were selected from the Rheumatology and 

Internal Medicine clinics of Ankara Etlik City Hospital between June 2024 and 

December 2024. A total of 152 adult RA patients aged 18 years and older were included 

in this observational study. Patients were assessed in outpatient clinic settings for age, 

gender, education level, duration of RA, smoking status, presence of Type 2 Diabetes 

Mellitus (T2DM), Hypertension (HT), Coronary Artery Disease (CAD), 

Cerebrovascular Events (CVE), and extra-articular involvement. Additionally, 

measurements of height, weight, body mass index (BMI), and waist circumference 

were recorded.Fasting morning blood samples were collected to measure fasting blood 

glucose, total cholesterol, high-density lipoprotein (HDL) cholesterol, triglycerides, 

C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), rheumatoid factor 

(RF), and anti-cyclic citrullinated peptide (anti-CCP) levels. Subclinical 

atherosclerosis was assessed using carotid doppler ultrasound outside of working 
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hours to evaluate carotid intima-media thickness (CIMT) and plaque formation. 

Disease activity was assessed using the Disease Activity Score-28-CRP (DAS-28-

CRP). The Shapiro-Wilk test was used to determine the normal distribution of data. 

For comparisons between two groups, the independent t-test was used for normally 

distributed data, while the Mann-Whitney U test was used for non-normally distributed 

data. The Chi-square test or Fisher’s Exact test was used for nominal variable 

comparisons. IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL) was used for 

statistical analyses, and a significance level of p<0.05 was considered statistically 

significant. 

Results: A total of 152 patients were included in the study, with an average age 

of 55.18±11.13 years (range: 24–81 years). The mean BMI was 29.25±5.32 kg/m², and 

the mean RA duration was 9.11±6.65 years. Of the patients, 79.6% were female, and 

52% had completed primary education. Smoking was reported in 27.6% of patients, 

while 7.2% had quit smoking. The mean pack-year history among current and former 

smokers was 20.21±15.27 years. The prevalence of HT was 37.5%, T2DM was 21.7%, 

CVE was 0.7% (1 patient), and CAD was 9.2%. CCP positivity was found in 53.3% 

of patients, and RF positivity in 55.3%. Extra-articular involvement was observed in 

2.6% of patients, with lung involvement being the most common. In terms of 

atherosclerosis assessment, 59.9% of patients had a carotid intima thickness of ≤0.9 

mm, 30.9% had a thickness between 1.0–1.3 mm, and 9.2% had a thickness of ≥1.4 

mm. Carotid plaques were observed in 34.2% (52 patients). Atherosclerosis was found 

in 50% of patients, and MetS was detected in 49.3%. Patients with atherosclerosis had 

a higher smoking pack-year history than those without (p<0.05). The RA duration was 

significantly longer in patients with atherosclerosis compared to those without 

(p<0.05). CRP levels were significantly higher in patients with atherosclerosis than in 

those without (p<0.01). Similarly, ESR levels were higher in patients with 

atherosclerosis (p<0.01), and DAS-28 scores were significantly elevated in these 

patients (p<0.001). The presence of MetS was also significantly higher in patients with 

atherosclerosis (p<0.01), with 60.5% of patients with atherosclerosis having MetS. 

Patients with MetS had significantly higher CRP levels than those without (p<0.05). 

DAS-28 scores were also higher in patients with MetS (p<0.001). There was a 

significant difference in CIMT values between patients with and without MetS 
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(p<0.01). Patients with MetS were more likely to have CIMT values of 1.0–1.3 mm or 

≥1.4 mm. 

Conclusion: Patients with higher DAS-28 scores had a higher prevalence of 

MetS. Similarly, atherosclerosis was more common in patients with higher DAS-28 

scores. Hypertension and Type 2 diabetes were identified as risk factors for the 

development of atherosclerosis. İn our analysis based on lipid profiles, elevated lipid 

parameters were observed in RA patients, and this was identified as a significant risk 

factor for the development of metabolic syndrome and atherosclerosis. These findings 

emphasize the need for careful cardiovascular assessment in RA patients, considering 

their inflammatory burden, and highlight the importance of close monitoring for 

subclinical atherosclerosis and MetS. 

Key words: Atherosclerosis, Metabolic syndrome, Rheumatoid arthritis 
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1.GİRİŞ VE AMAÇLAR 

RA, periferik eklemleri etkileyen, sistemik inflamatuar, otoimmün, kronik bir 

hastalıktır. Son yıllarda yapılan araştırmalar, romatoid artritin kardiyovasküler 

hastalıklar için bağımsız bir risk faktörü olduğunu öne sürmektedir. RA’da en yaygın 

ölüm nedeninin kardiyovasküler olaylar olduğu gözlemlenmiştir. Metabolik sendrom 

(MetS), hipertansiyon, obezite, yüksek kan şekeri, insülin direnci ve dislipidemi gibi 

kardiyovasküler risk faktörlerinin birleşimi ile karakterize edilir ve bu durum, her bir 

bileşenle ilişkili risklerin toplamından daha fazla kardiyovasküler hastalık riski taşır. 

RA’lı hastalarda MetS sıklığına dair yapılan çalışmaların sonuçları farklılık 

göstermektedir. Bazı çalışmalar, romatoid artrit hastalarında hastalık aktivitesi ile 

metabolik sendrom sıklığı arasında bir ilişki olduğunu öne sürmektedir. RA 

hastalarında kardiyovasküler morbidite ve mortalite, sadece geleneksel 

kardiyovasküler risk faktörleri ile açıklanamaz. Yapılan çalışmalar, inflamasyon ile 

kardiyovasküler risk arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermektedir. Ayrıca, RA’da 

kullanılan birçok ilacın ateroskleroz sürecine olan etkileri hakkında sınırlı çalışmalar 

bulunmaktadır ve ileri araştırmalar yapılması önerilmektedir. Ülkemizde RA’lı 

hastalarda metabolik sendrom ve ateroskleroz ilişkisine dair sınırlı çalışmalar 

bulunmaktadır. Bu nedenle, romatoid artritli hasta popülasyonunda metabolik sendrom 

ve ateroskleroz sıklığını değerlendirmek için ileri çalışmalar yapılması gerekmektedir. 

RA’lı hastalarda metabolik sendrom ve ateroskleroz sıklığı ile ilişkili risk faktörlerinin 

değerlendirilmesi, bu hastalarda en yaygın ölüm nedeni olan kardiyovasküler olayların 

önlenmesi ve yönetilmesinde katkı sağlayacaktır. 

Bu çalışmada, romatoid artritli hastalarda metabolik sendrom ve subklinik 

ateroskleroz sıklığı ile birlikte romatoid artrit hastalık aktivitesi, hastalığın süresi ve 

kullanılan ilaçların metabolik sendrom ve ateroskleroz ile ilişkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. ROMATOİD ARTRİT 

2.1.1. Tanım  

RA simetrik poliartrit tutulumla karakterize eklem destrüksiyonuna sebep olan 

etyolojisi bilinmeyen  kronik otoimmün hastalıktır. Kıkırdak ve kemik erozyonları 

yanında hastalık ekstraartrikular sistemi de etkilemektedir. RA, fiziksel aktivitede 

kısıtlanma ve kayba sebep olup yaşam kalitesini bozmakla birlikte beklenen yaşam 

süresini de kısaltmaktadır. Romatoid artrit ayrıca eklem dışı kardiyovasküler sistem, 

pulmoner sistem, cilt, göz ve daha birçok organ ve sistemi etkileyen hastalıktır. 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Yetişkinlerde etnisiteye göre değişiklik göstermekle birlikte %0,5-1 arasında 

prevelansa sahip olup  her yaş grubunu etkileyebilmektedir (1). Yıllık insidans 

kadınlarda erkeklerin neredeyse iki katı insidansa sahiptir. Sıklıkla 4.-5. Dekatta 

başlamaktadır. İnsidans toplumdan topluma değişmekle birlikte Türkiye’de yapılan bir 

çalışmada %0,56 olarak bulunmuştur. Türkiye de yapılan bu çalışmada erkeklerde 

%0,10 iken kadınlarda %0,89 olduğu gösterilmiştir (2). Bununla beraber farklı 

toplumlarda yapılan çalışmalarda; İtalya %0.44, Japonya %0.75, İspanya %0.82, 

Arjantin %0.94, Çin %0.42 olarak görülmüştür (3,4,5,6,7). 

2.1.3. Etyoloji ve Risk Faktörleri 

RA etyolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik, immünolojik , çevresel 

faktörler hastalığın gelişimi ve ortaya çıkmasına sebep olabilmektedir. Mikobakteri, 

Streptokoklar, E.coli, H.pylori, virüsler (Ebstein barr virüs,Parvovirus B19) gibi 

etkenlerde mekanizması tam bilinmemekle birlikte hastalığın ortaya çıkışı ile ilişkilidir 

(8). 

2.1.3.1 Genetik faktörler: RA %50-70 civarında kalıtımsal olup bu durum 

seronegatif ve seropozitif olanlar arasında farklılık göstermemektedir (8). Yapılan bir 
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çalışmada RA genetik aktarım, dizigotik ikizlerde %4 monozigot ikizlerde %15 olarak 

belirlenmiştir (9,10). 

En fazla ilişkilendirilen gen ise 1insan lökosit antijeni-1 (HLA-DRB1) olup bu 

gen 3 kat hastalık riskini artırmaktadır (11). 

Hastalığın en çok ilişkisi majör doku uyum kompleksi (MHC) geni ile olup en 

çok çalışılan gen ise HLA-DRB1 dir. Şiddetini alt tiplerinden olan HLA-DR4’ün 

hastalarda hastalığın şiddetini artırdığı ortaya çıkmıştır. Hastalığın patogenezinde HLA 

ilişkili paylaşılan epitop, SE (shared epitope) teorisi ortaya atılmıştır. Bu teoride 

hastalık sitrulinlenmiş peptitlerin otoreaktif T hücrelerine olan afinitesi artması sonucu 

ortaya çıkmaktadır (11). 

Protein tirozin fosfataz 2 (PTPN22) ve peptidil arginin deaminaz 4 (PADI-4) 

genlerine sahip olanlarda ise 2 kata kadar artmış hastalık riski vardır. Bunlar dışında 

daha birçok gen hastalığın ortaya çıkmasıyla ilişkilendirilmiştir (12). 

2.1.3.2. Çevresel faktörler: RA ilişkisi olduğu bilinen çevresel risk faktörleri 

daha çok seropozitif hastalığın ortaya çıkmasına sebep olmaktadır. Seropozitif RA ile 

ilişkisi en fazla bilinen çevresel faktör sigara içimidir. Sigara içmek ile HLADRB1 

ortak epitop arasında güçlü bir etkileşim vardır. Bu etkileşim RA gelişimini 40 kata 

kadar artırmaktadır (13,14) 

Silika gibi pulmoner maruziyetler, obezite, düşük eğitim düzeyi, D vitamin 

eksikliği romatoid artrit ilişkili çevresel faktörlerdendir. 

Silikaya maruz kalma da romatoid artrite sebep olur. Silikaya kronik olarak 

maruziyet romatoid pnömokonyoz sebep olmaktadır. İlk olarak 1950’ lerde tanımlayan 

Dr. Anthony Caplan'dan dolayı adına atfedilen Caplan sendromu, romatoid artrit ve 

pnömokonyoz hastalarında belirgin pulmoner nodüllerin varlığıyla karekterize bir 

hastalıktır (15). 

 

2.1.4.Patofizyoloji 
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RA sinovit eklem hasarı inflamatuar ve otoimmün olayların bileşkesi sonucu 

ortaya çıkan bir tablodur. Esas tablo çevre ve genlerin etkileşimi, sitrulinlenmiş self 

proteinlere karşı toleransın kaybolması sonucu ortaya çıkar. Bu proteinler, 

peptidilarjinin deiminaz enzim yoluyla arginin kalıntılarının sitrülin kalıntılarına 

translasyon sonrası modifikasyonu yoluyla üretilir (16). 

 SE olan hastalar, artık kendi bağışıklık sistemi tarafından tanınmayan 

sitrülinlenmiş peptitler üretir ve bunlara karşı anti-siklik sitruline peptit antikoru 

(ACPA) gelişir (17). Sağlıklı insanlar manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve 

sinoviyal biyopsi verilerinin, RF ve/veya ACPA için pozitif olan hastalardan alınan 

biyopsi ve MR karşılaştırılması sonucunda, otoantikor üretiminin sinoviyumda 

inflamasyon ve adezyon molekülü oluşumundan önce oluştuğu ortaya çıkmıştır ve 

bunun sonucunda RA sinoviyumda olayları başlatmak için ikincil olaylar ortaya 

çıkması sonucu oluştuğunu düşündürmektedir. Yapılan bir çalışmada, sinoviyumu 

ilgilendiren klinik RA'nın gelişmesinden ortalama 4,5 yıl önce RF ve ACPA nın ortaya 

çıktığı görülmüştür (18). 

Hastalık patogenezinde T Lenfositler, B Lenfositler, Dentritik Hücrelerin 

sinoviyumu destrukte etmesi rol oynamaktadır (19).  RA da CD4 (hücre yüzey antijeni) 

T helper (Th) hücreler olayın merkezinde görülmektedir. CD4 Th lenfositler çevresel 

etmenlerin de etkisi ile sitrulinlenmiş otoantijenlere karşı yanıt verir. Makrofajlardan 

salınan TNF (tümör nekrotizan faktör) ve İnterlökin (IL) -1, sinoviyal hücrelerden 

hiyalen kıkırdak yıkımına sebep olan proteaz salınımını uyarır. 

RA patogenezinde en önemli rol oynayan sitokin TNF olup TNF aşırı salınması 

hastalığı patogenezinde rol oynamaktadır (20). Bunun yanında IL-1ß, IL-2, IL-6, IL-

10,IL-1 reseptör antagonisti ,eotaksin, IL-12, IL-4, interferon γ (IFN-γ), monosit 

kemoatraktan protein 1 (MCP-1), makrofaj inflamatuar protein 1α (MIP-1α) da arttığı 

görülmüştür. IL-17 ise hastalığın erken evrelerinde arttığı gözlense de sonradan 

düştüğü görülmüştür (21). Bu sitokinler miktarı ile kıkırdak dokusu destrüksiyonu 

arasında pozitif ilişki vardır. 

Dentritik hücrelerin T hücrelerine antijen sunumu da hastalık oluşumunda rolü 

vardır. T hücrelerinin aktivasyonu için 2 tane sinyal yolağı vardır. 
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1.yolakta dentritik hücreleri T hücrelerine antijen sunumu yoluyla aktivasyon 

gerçekleşirken (22). 

2. yolak ise dentritik hücrelerin yüzeyinde bulunan CD80/86 ile T hücre 

yüzeyinde bulunan CD28 etkileşimi ile ortaya çıkar (23). 

CD80/86 ve CD28 etkileşimi kositumulatör rol oynamakta olup hastalıkta 

kullanılan CD80/86 bloke edici ilaçlar bunun en önemli göstergelerindendir (24). 

Ayrıca B Lenfositlerde bulunan CD40 ile T hücrelerinde bulunan CD 40 L 

etkileşmesi sonucu B Lenfositler aktifleşip çeşitli sitokinler salgılayarak hastalığın 

patogenezinde rol oynar (25). B Lenfositler tarafından salınan RF ve anti-CCP 

hastalığın hastalık tanısı ve tedavi düzenlenmesinde yol gösterici rol oynar (26). 

Sinoviyal hiperplazi önemli bir role sahip olup sinoviyal membran tabakasının 

kalınlaşması ile ortaya çıkar. Sinoviyal membran intima tabakası bu bölgeye yerleşen 

inflamatuar hücrelerin çoğalması sonucu pannus adı verilen yapı oluşmaktadır. 

Hastalık seyrinde subkondral bölgede kemik iliği ödemi görülmekte olup görüntüleme 

yöntemleri ile gösterilebilir (27). 

2.1.5.Klinik 

 RA eklemleri etkilemekle birlikte sistemik hasara da sebep olmaktadır. 

Hastalık cilt, kardiyovasküler sistem, akciğer, göz, böbrek tutulumu ile birlikte 

hematopoetik ve nörolojik tutulum da yapabilmektedir. 

2.1.5.1.Eklem tutulumu: RA başlangıç sıklıkla metokarpofalangial (MKF), 

metotarsofalangial (MTP) , proksimal interfalalangial (PIP) eklemlerden olup bilekler, 

dirsek, diz, ayak bileği, kalça ve omuz tulumları ile seyir gösterebilmektedir (Şekil 

1,2). Omurga tutulumu nadir olmakla birlikte bazen atlantoaksiyel eklemleri de 

tutabilmektedir. MKF eklem tutulum bağlı ulnar deviasyon, PIP eklemleri 

hiperekstansiyonuna bağlı kuğu boynu deformitesi, hiperfleksiyonuna bağlı ilik 

deformitesi gelişebilmektedir. Ayrıca MTP eklem tutulumu erken dönemde 

görülebilmektedir. Ayak parmaklarında subluksasyon ülserasyon ve ağrılı ambulasyon 

gelişebilmektedir. El bileklerinde radyal deviasyon görülür ve şiddeti arttıkça volar 
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subluksasyon gelişebilir. Bilek eklem sinoviyum proliferasyon bağlı karpal tünel 

sendromu gelişebilir. Hastalık diz eklemini etkilemekle birlikte diz eklemleri aşırı 

sinoviyal sıvı üretimine bağlı olarak popliteal fossada Baker kistleri oluşabilir. Baker 

kistleri çevre sinir ve damar yapılarını sıkıştırabilmekle birlikte rüptüre de olabilir (28). 

 

Şekil 1: RA hastasında PIF tutulumu 

 

Şekil 2: İleri dönem RA hastasında sinoviyal hipertrofi bağlı oluşan el 

bileklerinde şişlik 

2.1.5.2.Eklem dışı tutulum: Eklem dışı konstutisyonel semptomlar olan 

yorgunluk kilo kaybı ve ateş RA seyrinde görülebilmektedir. Genellikle RF veya Anti-
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CCP pozitifliği olan hastalarda subkutan nodüller görülmekte olup özellikle ön kol 

ekstansör yüzünde görülmektedir (Şekil 3). Diğer ektansör yüzlerde akciğer kalp gibi 

organlarda da nodüller görülebilmektedir. Romatoid artrit vasküler yatağı tutabilmekle 

birlikte digital infarkt ve lökositoklastik vaskulit de görülebilmektedir (28). 

Akciğer tutulumu çeşitli şekillerde olabilir. Parankimal hastalık plevral 

effüzyon ve romatoid nodüller görülebilmektedir. Pulmoner nodüller bazen kavitasyon 

oluşturup enfekte olabilmektedir. Diffüz intersitisyel fibrozis ve bronşiolitis obliterans 

da görülebilmektedir (28). 

RA kardiyovasküler sistemi (KVS) de etkilemekte olup KVS risk normale göre 

artmıştır. Buna her sistemi etkileyebildiği gibi kronik inflamasyon sebep olmaktadır. 

Kardiyovasküler hastalık (KVH), RA'lı hastalarda en yaygın ölüm nedeni olarak kabul 

edilmekte olup, endotel disfonksiyonu ve vasküler duvarın inflamasyonla ilişkili 

elastikiyet kaybına bağlı arteriyel sertlik ile ilişkilidir. Bu durum yapısal proteinlerdeki 

değişikliklerden kaynaklanmaktadır. Kollajen ve elastin, genellikle karotis intima-

media kalınlığının ölçülmesiyle tespit edilen aterosklerozun hızlanmasına yol 

açmaktadır. Kanadalı bir grup tarafından gerçekleştirilen gözlemsel çalışmaların bir 

meta-analizi, genel popülasyona kıyasla RA hastalarında KVH ölüm oranının yaklaşık 

%50 arttığı sonucuna varmıştır. Neoplastik hastalık ve solunum yolu hastalıkları, 

özellikle de pnömoni, diğer önemli etkenlerdir. Gelişmiş ülkelerdeki RA hastaları 

arasında yaygın olan KVH için geleneksel risk faktörlerinin (sigara, obezite, tip 2 

diabetes mellitus, dislipidemi ve diğerleri) yanı sıra, RA ile spesifik olarak ilişkili 

olanlar arasında eklem dışı belirtiler ve erozyonların yanı sıra eşlik eden sistemik 

inflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile birlikte uzun hastalık süresi yer almaktadır 

(29). 
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Şekil 3: Romatoid artrit hastasında ekstansör yüzeyde görülen subkutan 

nodüller. 

2.1.6.Laboratuvar 

RF (Romatoid Faktör), Ig G (İmmunglobulin G) Fc kısmına vücut tarafında 

geliştirilmiş olan otoantikordur. Hem RF’den hem Anti-CCP’den  RA hastalarında tanı 

koymada faydalanılmaktadır. RF RA tanısı olan hastalarda %75-80 pozitif 

görülmektedir (30). RF IgM tipi RA için daha spesifiktir. RF’nin sensitivitesi %70-80 

olup spesifitesi ise %60-80 arasındadır (31,32). RF hasta olmayan kişilerde de %5-10 

arası pozitif olmakla birlikte RA dışı birçok hastalıkta da pozitif görülebilmektedir. C-

reaktif protein (CRP) ve sedimentasyon hastalık tanı, tedavi ve takibinde 

kullanılmaktadır. Sedimentasyon ve CRP yükselmeleri mortalite ve eklem 

destrüksiyonu açısından kötü prognostik göstergedir. Viral artrit, sarkoidoz, 

endokardit, SLE(Sistemik Lupus Eritematozus), Sjögren Sendromunda pozitif 

görülebilmektedir (33). Hastalık aktivite skoru-28 (DAS-28 ) gibi skorlama 

sistemlerinde sedimentasyon ve CRP değeri bu nedenle eklenmiştir (34). 

Anti-CCP RA için daha yüksek spesifite sahiptir (%93-%98). Sensitivitesi ise 

%70 civarındadır. Hastalık ortaya çıkmadan seneler önce bile ortaya çıkabilmektedir. 

Hastalığın agresif gidişatı olacağını göstermektedir. 

RA eklem sıvısı örneği açık sarı; viskozitesi az ve eksuda karakterdedir, artmış 

protein seviyesi görülmektedir. Glikoz normal veya azalmıştır. Lökosit sayısı çoğu 

PMNL olmak üzere 5000-50.000/ mm3 arasındadır. PMNL sinoviyal sıvısında 
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>2000/ml’den fazla lökosit sayısı karakteristik olmakla birlikte inflamatuar artrit için 

tanı koydurmaz (35). 

2.1.7.Görüntüleme  

Radyografiler hastalık tespitinde en sık kullanılan yöntemdir. Çekilen 

grafilerde kemik, eklem aralığı ve yumuşak doku değerlendirilmesi yapılabilir. Düz 

grafilerin yanında ultrason ve manyetik rezonans (MR) seçilmiş vakalarda 

kullanılabilmektedir. Radyografilerde ilk patolojik bulgu periartrikuler osteopenidir. 

Grafilerde MKF,PIF,MTF’ lerde subkondral erozyonlar, eklem boşluk kaybı ve 

yumuşak doku şişliği görülmektedir. İlerlemiş vakalarda eklem subluksasyonu da 

görülebilmektedir. Ayrıca atlantoaksiyel tutulum da görülebilmektedir (36). 

MR görüntülemede ise sinovitin saptanmasında en iyi yöntem olmakla birlikte 

bunun yanı sıra kemik ve kemik iliği patolojilerini daha iyi göstermektedir. Ancak MR 

erişilebilirliği ve maliyeti kullanımını sınırlandırmaktadır. Renkli doppler ultrasonlar 

(usg) düz grafileri göre en çok etkilenen eklemlerde daha fazla erozyon tespit 

edebilmektedir. Sinovit ve inflamasyonun göstergesi olan vaskülerite iyi 

göstermektedir (36). 

 

Şekil 4:Sağ elde karpal kemiklerde ve interkarpal eklemlerde sinovite bağlı 

destrüksiyon 
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Şekil 5:Doppler ultrasonda ekstansör yüzlerde inflamasyon ve inflamasyon 

ilişkili vaskülerite artışı 

2.1.8.Tanı ve Sınıflandırma 

RA’da yeni sınıflandırma kriterleri 2010’da ACR/EULAR tarafından 

oluşturulmuştur. (Tablo-1) 

Tablo 1:2010 ACR / EULAR RA Kriterleri 

2010 ACR / EULAR RA Kriterleri PUAN 

1-Tutulan eklem sayısı  

 1- orta büyük eklem 

 2-10 orta-büyük eklem  

 1-3 küçük eklem (+/- büyük eklem) 

 4-10 küçük eklem (+/- büyük eklem)  

 >10 eklem ( en az 1 küçük eklem 

1  

2 

3 

4 

5 

2-Seroloji  

RF (-), CCP (-) 

Düşük titrede (+) RF veya düşük titrede (+) CCP 

Yüksek titrede ( +) RF veya yüksek titrede (+) CCP 

 

0 

2 

3 

3-Akut faz reaktanları 

 Normal CRP ve normal ESR  

Yüksek CRP ve yüksek CRP 

 

0 

1 

4-Semptomların süresi  

< 6 hafta  

>6 hafta 

 

0 

1 

Toplamda en az 6 puan alınması tanı koydurucudur.  
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2.1.9.Tedavi 

Hastalığın aktivite miktarı hastalık inflamasyonun en önemli göstergesi olup 

tedavi seçim ve yönlendirilmesinde önemli rolü vardır. Aktivite skorlamasında 

hastanın ağrı skalası, sedimentasyon ve CRP içeren akut faz reaktanları 

kullanılmaktadır. DAS, SDAI, CDAI, RAPID-3 kullanılan aktivite skorlama 

sistemleridir. Son 20 yıldaki değişimler sonucunda metotreksat (MTX) hastalıkta ilk 

tercih edilen ilaç haline gelmiştir. MTX biyolojik ajanlarla kombine şekilde 

kullanılabilir ve kombinasyonun tek başına mtx karşı daha etkin olduğu görülmüştür 

(37). 

Hastalık tedavisinde ilaçlar 4 ana başlık altında toplanabilir. 

1-NSAID (Non-steroid ilaçlar) 

2-Steroidal ilaçlar (Prednizolon,deksametazon,metilprednizolon) 

3-Geleneksel DMARD (Hastalık aktivitesi düzenleyici ilaçlar) 

4-Biyolojik DMARD 

2.1.9.1 Nsaıd ilaçlar: İlk zamanlar NSAID ilaçlar hastalıkta temel tedavi 

olarak kullanılmaktaydı ama artık bu ilaçlar yardımcı ajan olarak hem 

Antiinflamatuvar hem analjezik etkisinden dolayı kullanılmaktadır. Uzun süre 

kullanımına bağlı gastrit, peptik ülser ve renal fonksiyon bozukluğu yapabilmektedir. 

Anti-inflamatuvar özelliği siklooksijenaz (COX)-1 ve COX-2 enzimlerini non-selektif 

inhibe etmesine bağlıdır (37). 

2.1.9.2 Steroidler: Steroidal ilaçlar hastalığın aktivitesini kontrol altında 

almak için kullanılan ajanlardır. Tedavi haftalar ve aylar arasında değişebilmektedir. 

Akut hastalıkta doz ve süresi hastalığın şiddetine göre değişebilmektedir. Ayrıca 

kronik hastalıkta da DMARD’larla kontrol altına alınamayan hastalarda düşük 

dozlarda kullanılabilmektedir. İntersitisyel akciğer hastalığında ise yüksek dozda 

kullanılması gerekebilir. Uzun süreli kullanımdan dolayı ortaya çıkan birtakım yan 

etkiler ortaya çıkabilmekte olup uzun süreli kullanımdan kaçınılmalıdır. Bu yan etkiler 
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başında osteoporoz gelmekte olup gastrik ülser, katarakt, hipertansiyon gibi 

hastalıklara da sebep olabilir (37). 

2.1.9.3.Geleneksel dmard: MTX, hidroksiklorokin, sülfasalazin, leflunomid 

bu ilaç grubuna girmektedir. Mtx RA’da ilk tercih ilaçtır. Kombinasyon tedavisinde 

kullanılır. Etki metabolizması hücrelerden adenozin salgılanması yoluyla olur ve 

adenozin anti-inflamatuvar etki yapmaktadır. Subkutan ve oral yolla haftalık dozda 

kullanılır. Folik asit mtx yan etkisi azaltmak amacıyla beraber kullanılır.  

Hidroksiklorokin erken hastalığın tedavisinde başlangıçta kullanılabilir ancak 

radyografik iyileştirme göstermemektedir. 

Leflunamid bir primidin sentez inhibitörü olmakla birlikte diğer DMARD’larla 

kombine tedavide kullanılabilmektedir (37). 

2.1.9.4.Biyolojik ajanlar: Biyolojik ajanlar genellikle sitokin ve hücre yüzey 

reseptörlerini hedef almaktadır. TNF antagonistleri, abatacept, rituxumab, 

tocilizumab, anakinra bunlardan bazılarıdır. 

2.1.9.4.1.Anti-tnf ajanlar: Adalumimab, Golimumab-Monoklonal humanize 

antikorlardır. 

İnfliximab - Kimerik yani insan ve fare içeriği olan ajanlardır. 

Sertolizumab - Pegile edilmiş Fab parçası içeren humonize monoklonal 

antikordur. 

Etanercept - Ig1Fc içeren TNF-2 reseptörlerine kovalent bağlanan solübl 

füzyon proteinleridir. 

Bu ajanlar fiziksel işlevi, yaşam kalitesini iyileştiren ve radyografik 

progresyonu azaltan ajanlardır. Bu ajanlar genellikle mtx yanıtsız vakalarda 

kullanılmaktadır. Aktif enfeksiyon varlığı, bu ilaçlara aşırı duyarlılık içeren kişilerde 

kullanımdan kaçınılmalıdır. 
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Sınıf 3-4 kalp yetmezliği ve kronik hepatit B olan hastalarda kontrendikedir. 

İlaçları kullanırken en önemli çekincelerden birisi de enfeksiyonlardır. Fırsatçı 

enfeksiyonlar, tüberküloz (tbc) hastalığı aktive olması, mantar enfeksiyonları bunların 

başta gelenlerindendir ve bu nedenle tedavi başlanmadan latent tbc taraması yapılır. 

Saflaştırılmış protein derivesi (PPD) testi ve interferon -gama (IFN-gama) salınım 

testleridir. PPD testinde 5mm üstü aktif hastalık yönünden araştırılmalı ve gerekirse 

tedavi almalıdır. IFN-gama testi daha güvenilir olup latent tbc taramasında daha sık 

kullanılmaktadır.(37) 

2.1.9.4.2. Abatacept: Abatacept - İnsan Ig Fc parçasına bağlı CTLA-4 

bağlanması ile oluşan solübl füzyon proteinidir. Antijen sunan hücrelerdeki CD80/86 

ile T hücre CD 28 arasındaki etkileşimi inhibe etmekle birlikte CD 80/86 reseptörlerini 

reverse inhibe eder. Hastalık radyografik ilerlemesini önlemekle birlikte fiziksel 

kısıtlanmayı da azaltır (37). 

2.1.9.4.3. Rituksimab: B hücrelerinin CD 20 yüzey reseptörlerine karşı 

geliştirilmiş monoklonal ajandır. Otoantikor azalması, sitokin salınımı azaltması ve T 

hücre aktivasyon azaltılması yoluyla etki etmektedir. Rituksimab mtx ile kombinasyon 

tedavisinde kullanılabilmekte olup genellikle TNF dirençli hastalıkta kullanılmaktadır. 

Bu ajanlar enfeksiyon riski artırmakla beraber infüzyon reaksiyonlarına da sebep 

olabilmektedir. Progresif Multifokal Ensefalit gibi nadir enfeksiyonlara sebep 

olabilmekle birlikte RA hastalarında bu oran azdır (37). 

2.1.9.4.4. Anakinra: Anakinra Il-1 reseptör antagonistidir. RA da kullanımı 

sınırlıdır (37). 

2.1.9.4.5. Il-6 antagonistleri: IL-6 hücre içi yolakları etkileyerek akut faz 

yanıtının ortaya çıkması, osteoklast aktivasyonu ve sitokin salınımına yol açmaktadır. 

Tociluzumab, Sarilumab - Hem solubl IL-6 reseptörleri hem de hücre yüzey 

bağlı IL-6 reseptörlerini inhibe eder. Hem monoterapi hem kombinasyon olarak 

kullanılabilir. Bu ilaçlar nötropeni, trombositopeni ve enfeksiyona sebep 

olabilmektedir ve reversibl sonuçlarıdır.  Ayrıca düşük dansiteli kolesterol (LDL 

kolesterol) seviyelerini de yükseltebilmektedir. 



14 

2.1.9.4.6. Jak inhibitörleri: Janus kinaz (JAK) ekstraselüler sinyal 

yolaklarının hücre içi domainleri olup hücre içi iletimde rol oynar ve JAK-1, JAK-2, 

JAK-3, Tirozin kinaz-2 (tyk-2) bu ailede yer almaktadır. 

Tofacitinib - Selektif JAK-1 ve JAK-3 inhibe etmektedir. Daha az olarak JAK-

2 ve tyk-2 inhibe eder. 

Baricitinib - JAK-1 ve JAK-2 selektif inhibe etmekle beraber minimal JAK-3 

de inhibe eder. 

Upadacitinib - Selektif JAK-1 inhibitörüdür. Mtx ile kombine veya monoterapi 

olarak da kullanılabilir. Yan etkileri arasında nötropeni, karaciğer fonksiyon testleri 

artışı, kreatinin artışı ve kolesterol seviyesi artışı vardır (37). 

2.1.9.4.7. Ekstraartrikular hastalıkta kullanılan ajanlar: RA’da 

intersitisyel akciğer hastalığı görülmekle birlikte mtx ve leflunomide bağlı pulmoner 

toksisite gelişebilmektedir. Akciğer tutulumunda yüksek doz kortikosteroidler, 

azatiopürin, mikofenolat mofetil, rituksimab kullanılabilmektedir (37). 
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3.İNFLAMASYONUN LİPİT PROFİLİNE ETKİSİ 

RA, SLE, psoriatik artrit, ankilozan spondilit, inflamatuvar bağırsak hastalığı 

gibi kronik inflamasyon gelişen hastalıklarda kardiyovasküler hastalıklarda artmış bir 

oran vardır (38). Yapılan bir araştırmada RA olan hastalarda kardiyovasküler ölüm 

oranı %50 olarak artmıştır (39). Bu hastalıklarda yapılan karotis arter intimada 

kalınlığında artış ve koroner arter kalsiyum miktarda artışı vardır. İnflamasyon 

kronikse kolesterol miktarında artışa sebep olabilmektedir (40). Özellikle yüksek 

dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol azalma ve trigliseritte artışa sebep 

olabilmektedir. İnflamasyon trigliserit artışı hepatik çok düşük dansiteli lipoprotein 

(VLDL) artışı ve lipoprotein klirensi azalması (özellikle trigliserit içeren) sonucu 

ortaya çıkmaktadır. Ayrıca artmış apolipoprotein sentezine bağlı olarak lipoprotein a 

seviyelerinde de artış olmaktadır, azalan LDL seviyelerine rağmen trigliserit içeriği 

fazla olan lipoproteinlerin LDL dönüşümü trigliserit hidrolizinden dolayı VLDL 

seviyeleri artmaktadır. Bunun yanında inflamasyonda lipoprotein fonksiyonları da 

negatif yönde etkilendiğinden dolayı LDL oksidasyonunu engelleyen HDL 

fonksiyonları da etkilendiğinden LDL oksitlenmesi de artmaktadır. Ayrıca reverse 

kolesterol taşınma yolağı da etkilendiğinden dolayı lipit seviyelerine etki etmektedir. 

Hastalık şiddeti ile lipit ve lipoproteinlerdeki değişim arasında pozitif korelasyon 

vardır (41). 

RA’da lipit profili bakımında en sık görüleni HDL ve apolipoprotein 

seviyelerinde azalma olmasıdır (42,43). Hastalığı şiddetli olan hastalarda HDL 

seviyelerinde düşüş fazla olmaktadır. HDL kolesterol ile CRP arasında ters korelasyon 

olup artmış CRP düzeyi ile HDL seviyelerinde düşüş görülmektedir (44). RA’da da 

lipit düzeyleri etkilenmesine bağlı kardiyovasküler mortalite riski etkilenmekte olup 

hatta QRISK gibi kardiyovasküler mortalite hesaplayıcılarında da bu nedenle RA olup 

olmaması da hesaplama skoruna katılmıştır (45). 
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4.METS VE RA İLİŞKİSİ 

MetS; santral obezite, insulin rezistansı, aterojenik dislipidemi ve 

hipertansiyon bileşkesidir. Bir başka tanımlama olarak santral obezite, hipertansiyon, 

düşük HDL kolesterol, yüksek trigliserit seviyesi ve hipertansiyon bileşkesidir (46). 

Metabolik Sendrom tanı kriterleri toplumdan topluma değişiklik gösterdiği için çeşitli 

kılavuzlar geliştirilmiştir (Tablo-2,Tablo-3). 

Tablo 2:IDF-2005 METABOLİK SENDROM KRİTERLERİ 

IDF-2005 METABOLİK SENDROM KRİTERLERİ 

1-SANTRAL OBEZİTE Bel çevresi erkeklerde >94,kadınlarda 

80 olması 

2-AÇLIK KAN ŞEKERİ AKŞ>100 üzeri olması 

3-HİPERTANSİYON      KB sistolik >130 diastolik >85 olması 

4-HDL KOLESTEROL Erkekte <40 mg/dl, kadında <50 mg/dl 

olması 

5-HİPERTRİGLİSERİDEMİ  Trigliserit değeri >150 mg/dl olması 

Bel çevresi ve ek olarak 2 kriteri varlığı metabolik sendrom tanısı koydurur. 

 

Tablo 3:NCEP ATPIII TANI KRİTERLERİ 

NCEP ATPIII TANI KRİTERLERİ 

1-SANTRAL OBEZİTE Bel çevresi erkeklerde 102ve üzerinde 

,kadınlarda 88 ve üzerinde olması  

2-AÇLIK KAN ŞEKERİ Akş 110 ve üzeri olması  

3-HİPERTANSİYON      KB sistolik >130 diastolik >85 olması 

ve veya antihipertansif kullanması  

4-HDL KOLESTEROL Erkekte <40 mg/dl, kadında <50 mg/dl 

olması 

5-HİPERTRİGLİSERİDEMİ  Trigliserit değeri >150 mg/dl olması 

1-SANTRAL OBEZİTE  

Yukarıdaki tanı kriterlerin 3 ve daha fazlası metabolik sendrom tanısı koydurur. 

Metabolik sendrom ile inflamatuar hastalıklar arasında çeşitli ilişkiler vardır. 

Metabolik sendrom olan hastalarda KVH, ateroskleroz, tip 2 diyabetes mellitus (Tip2 

DM) gelişme riski artmıştır (47). RA ile metabolik sendrom arasında ilişkisi daha 

önceki çalışmalarda gösterilmiştir (48). Yapılan bir çalışmada RA’sı olan hastalarda 
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metabolik sendrom oranı %40 olarak bulunmuştur (49). RA tanılı hastalarda vücut 

kütlesi normal olmasına rağmen yağsız vücut kitlesinde azalma ve yağlı vücut kütlesi 

artışından dolayı ortaya çıkan visseral adipoz dokuda artış sonucu insulin direnci, 

hipertansiyon ve MetS riskinde artış görülmüştür. Bu durum sıklıkla aktif hastalığı 

olanlarda görülmektedir (50). İnsulin direnci ile TNF, IL-1, IL-6 sitokinlerinin salınımı 

arasında ilişki vardır (51). Leptin seviyesindeki artış da pro-inflamatuvar etkisi sebebi 

ile KVH riskini artırdığı görülmüştür (52,53). Yapılan bir çalışmada RA da şiddet 

arttıkça visseral yağ dokuda artış olup kas kütlesinde azalma görülmektedir (Tablo-4) 

(54). Bu durum kardiyovasküler mortalite ile ilişkilidir. Metabolik sendrom 

bileşenlerinden olan hipertansiyon da RA hastalarında çeşitli sebeplerden dolayı artmış 

oranlarda görülür. Bu sebeplerden bir kısmı şunlardır; aktivite kısıtlanmasına bağlı 

hareketsizlik, inflamasyon ve çeşitli sitokinlerin salgılanması ve glukokortikoid ve 

NSAID gibi ilaçların kullanımıdır (55). 

Tablo 4: RA hastalarında yağ doku, kas kütlesi, lipit paneli ve 

leptin/adiponektin değişimleri 

DEĞİŞKENLER 
PRE-

RA 

ERKEN 

RA 

ŞİDDETLİ 

RA 

KONTROL 

ALTINDAKİ 

RA 

OBEZİTESİ 

OLAN RA 

BMI ↑ ↑ ↓↓ = ↑ 

SUBKUTAN YAĞ DOKU  ↑ ↑ ↓↓ ↓ = 

VİSERAL YAĞ DOKU ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

KAS KÜTLESİ = = ↓↓ ↓ ↓ 

TRİGLİSERİT ↑ ↑ ↓ ↑ − 

TOTAL KOLESTEROL ↑ ↑ ↓ ↑ = 

HDL  ↓  ↓ ↑↑ ↓ 

LDL ↑ ↑ ↓ ↑↑ − 

LEPTİN/ADİPONEKTİN 

ORANI  
↑ ∕ = ↑ ↓ = ↑ 
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5. RA İLE ATEROSKLEROZ VE KARDİYOVASKULER 

HASTALIK İLİŞKİSİ 

Koroner vasküler hastalık (CVD) artışında patogenez olarak uzun süreli 

inflamasyona yol açan kronik, düşük dereceli sistemik inflamasyon endotelyal 

aktivasyon ve buna eşlik eden bir pro-trombotik durumun en büyük katkıyı sağladığına 

inanılıyor (56). RA'lı hastalarda aterosklerotik karotis plaklarının yükünün önemli 

ölçüde daha fazla olduğu görülmektedir, bu da genelleştirilmiş varlığını 

düşündürmektedir. Usg’de tespit edilen karotis plaklarının prevalansı RA süresi ile 

ilişkilidir. Ayrıca yüksek CRP ve şiş eklem sayısı fazla olan hastalarda daha fazla 

olduğu görülmüştür (57). Klinik ve anjiyografik koroner аteroskleroz riskinin 

artmasıyla ilişkili bir bulgu olan koroner arter kalsifikasyonu (CAС), erken RA'lı 

hastalara veya sağlıklı kontrollere kıyasla geç RA'lı hastalarda daha yaygındır. Daha 

yüksek СAC yükü de daha yüksek RA hastalığı şiddeti ile ilişkilidir (58). 

Glukokortikoid kullanımı RA'lı hastalarda artmış kardiyovasküler risk ile ilişkilidir ve 

daha yüksek dozlarda kullanım daha büyük risk ile ilişkilidir (59). Trigliserit de RA 

hastalığında kardiyovasküler hastalıkta rol oynayabilir. Bir çalışmada trigliserit düzeyi 

yüksek olanlarda kardiyovasküler olay riski yüksek bulunmuştur (60). Hastalık 

aktivitesi ile kardiyovasküler hastalık arasında da ilişki olduğu görülmüştür. Bir 

çalışmada, RA'daki kardiyovasküler hastalık olaylarının yüzde 30' unun hastalık 

aktivitesi ve seropozitiflik gibi RA' ya özgü klinik faktörlerden etkilendiği görülmüştür 

(61). RA hastalarında sessiz miyokart infarktüsü (MI) normal popülasyona oranla 2 

kat fazla bulunmuştur (62). Ayrıca kardiyovasküler mortalite normal topluma göre 

%50 fazla bulunmuştur (63). Ekstra artiküler tutulumu olan hastalarda da 

kardiyovasküler olay oranının arttığı görülmüştür (64). Bunlara sebebiyet veren 

inflamasyon ve sitokinleri baskılayan tedavilerden birisi olan mtx kullanan hastalarda 

kardiyovasküler sonlanımın daha iyi olduğu bir çalışmada gösterilmiştir (65). 

Karotis arter intima kalınlığı ve plak ile koroner ateroskleroz arasında pozitif 

korelasyon bulunmaktadır (66). Bu nedenle çalışmalarda ateroskleroz 

değerlendirilmesi açısından intima media kalınlık ve plak oluşumları kullanılmıştır. 

Yapılan birçok çalışmada karotis intima kalınlık artışı ile RA arasında ilişki olduğu 
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görülmüştür ancak Amerika’da yapılan bir çalışmada ise anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (67-69). 

Tüm bu aterosklerotik vasküler hastalıkların proinflamatuar TNF, IL-1, IL-6, 

JAK-STAT yolakları ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. IL-1 birçok türü olmasına 

rağmen IL-1-Alfa ve IL-1-Beta esas inflamasyonda rol oynayan pirojenik inflamazom 

sinyalizasyonunda rol oynayan sitokinlerdir (70). IL-1 hem RA hem de 

ateroskleroziste rol oynayan sitokinlerden birisidir. IL-1 RA’da kemik destruksiyonu 

ve kartilaj hasarı yapmaktadır. IL-1 yolağı yoluyla gelişen sinoviyal toll- like reseptör 

(TLR) ilişkili olarak Reseptör of activator of nuclear factor kappaB ligand (RANKL) 

uyarımı ile gerçekleşen osteoklast aktivasyon yolağıyla oluşan kemik destruksiyonu 

ve matriks metalloproteinazları (MMP) yoluyla oluşan kemik ve eklem kıkırdak hasarı 

sebebiyetini açıklamaktadır. IL-1 antagonistlerinin kullanımı sınırlı olsa da hastalığın 

aktivitesini bu yolu bloke ederek azalttığı düşünülmektedir (71-73). 

Bununla birlikte IL-1-beta, hücreler arası adhezyon molekülü (ICAM-1) ve 

vasküler hücre adhezyon molekülü (VCAM-1) adhezyon moleküllerini artırarak ve 

MCP-1 gibi  kemoatraktan molekülleri uyararak inflamatuvar hücrelerin vasküler 

alana birikmesine sebep olmaktadır. Vasküler düz kas hücrelerinde hücre 

proliferasyonu ve MMP üretimi artırarak; damar duvarına lökosit adhezyonunu 

artırarak, endotelyal disfonksiyon oluşumuna adhezyon moleküllerinin, MMP ve doku 

faktörlerinin artışına sebep olarak ayrıca plak destabilizasyonu yaparak ortak IL 

yolağıyla ateroskleroza da sebep olabilmektedir (74-77). 

TNF ise en çok RA ilişkili olarak bilenen sitokindir. TNF yolağıyla birlikte 

kemik erozyonu ve pannus oluşumuna sebep olmaklar birlikte aynı ortak yolak olan 

TNF yolağıyla vasküler adhezyon moleküllerini artırarak, MMP oluşumunu artırarak 

ve doku faktör üretimini artırarak ateroskleroza sebep olmaktadır. Yapılan son 

çalışmalar TNF-antagonisti ajanların kardiyovasküler olaylarda azalma ve vasküler 

inflamasyonu azalttığı görülmüştür (78-82).  

IL-6 ise VEGF artışına sebep olarak eklem kıkırdağında vaskülerite artmasına 

ve endotelyal hücre göçüne sebep olmaktadır (83). Kemik destruksiyonuna ise 

RANKL ve osteoprogentin indüksiyonu yaparak sebep olmaktadır (84-85). Bununla 



20 

birlikte aynı yolak vasküler plak destabilizasyonuna sebep olabilmektedir. IL-6’nın 

geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak KVH’ ta tek başına risk faktörü olduğu 

görülmüştür (86-87). 

JAK-STAT yolağı da TNF-alfa ve IL-6’nın da içinde olduğu interlökin yolağı 

ile birlikte kemik ve sinoviyal hasara sebep olarak etki etmektedir (88). JAK-STAT 

yolağı yine çeşitli sitokin uyarımları sonucu ateroskleroz sebep olabilmektedir. IL-6 

vasküler etkisini bu yolağa bağlanma yoluyla gerçekleştirmektedir (89). IFN-gamanın 

bu yolağı uyarması sonucu ateroskleroza sebep olabilmektedir (90). STAT yolağının 

IL-10 ile uyarılması sonucu miyositlerde kardiyoprotektif etkiye sebep olmaktadır 

(91). 
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6.MATERYAL VE METODLAR 

6.1. ARAŞTIRMANIN YERİ VE KATILAN HASTA GRUBU    

Çalışmanın örneklemi Ankara Etlik Şehir Hastanesi Romatoloji ve Dahiliye 

polikliniklerine başvuran romatoid artrit tanısı alan hastalardan seçilmiştir. Çalışma 

Helsinki Bildirgesine uygun olarak yürütüldü. Çalışmamız, Ankara Etlik Şehir 

Hastanesi Bilimsel Araştırmalar ve Etik Kurulu onayı alınarak gerçekleştirildi.  

Çalışma prospektif gözlemsel bir araştırmadır. 

Araştırmamızın etik kurul onay tarihi: 22.05.2024 Karar no: AEŞH-BADEK-

2024-491 

6.2 HASTALARIN ARAŞTIRMAYA DAHİL EDİLME VE DIŞLANMA 

KRİTERLERİ 

Çalışma popülasyonu, 2010 ACR/EULAR (Amerikan Romatoloji 

Koleji/Avrupa Romatoloji Dernekleri Birliği) kriterlerine göre RA tanısı alan 18 yaş 

üstü 152 hastadan oluşmuştur. Hastalarda metabolik sendrom tanısı NCEP ATP III tanı 

kriterlerine göre değerlendirildi 

Dışlama kriteri olarak gebelik, emzirme, akut veya kronik enfeksiyon hastalığı, 

malignite, kronik böbrek ve karaciğer yetmezliği öyküsü olan hastalar çalışmaya 

alınmadı. 

6.3. VERİLERİN TOPLANMASI  

Çalışmada hastalarla görüşülerek demografik veri olarak yaş, cinsiyet ve 

eğitim düzeyi kaydedildi. Hastaların hipertansiyon, tip 2 dm, kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalık öyküsü sorgulandı. Hastaların kan basıncı, kilo, boy ölçüldü. 

BMİ vücut ağırlığı/boy uzunluğu2 (kg/m2) formülü ile hesaplandı. Bel çevresi 

ölçümleri mezura ile ölçüm yöntemlerine uygun olarak yapıldı. Klinik veri olarak tanı 

anından itibaren RA hastalık süresi, eklem dışı bulguların varlığı, sigara içiciliği ve 

kullanılan antiromatizmal ilaçlar sorgulandı. 
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6.4. LABORATUVAR BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ  

Hastaların rutin yapılan kan tetkiklerinden  geceden aç olacak şekilde sabah 

açlık kanlarında  CRP, sedimentasyon, anti-CCP, RF, açlık kan şekeri, total kolesterol, 

LDL, HDL kolesterol, trigliserit tetkikleri değerlendirildi. Tetkiklerin 

değerlendirilmesi hastanemizin veri tabanı ile yapıldı. 

6.5. RA HASTALIK AKTİVİTESİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ  

Çalışmada romatoid artrit hastalık aktivitesi şiş eklem, ağrılı eklem ve CRP baz 

alınarak hesaplanan DAS-28-CRP skorlama sistemi ile hastalık aktivitesi skoru 

değerlendirildi. 

6.6. HASTALARDAKİ SUBKLİNİK ATEROSKLEROZ 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

Ateroskleroz tanısı için hastalar koroner arter hastalığı, serebrovasküler 

hastalık ve periferik arter hastalığı açısından sorgulandı. Subklinik ateroskleroz tanısı 

için hastalara mesai saatleri dışında karotis doppler ultrason ile karotis intima kalınlığı 

ve karotiste plak oluşumuna bakılarak değerlendirildi. 

6.7. ÇALIŞMA HASTALARININ GRUPLANDIRILMASI VE 

DEĞERLENDİRİLMESİ  

Çalışmada ilk olarak hastaları iki gruba ayırdık. 

1. Grup: Plak olan veya intima media kalınlık 0,9 mm üzeri olan 

hastalar(bunlar aterosklerozu olan hastalar olarak kabul edildi) 

2. Grup: Plak olmayan ve intima media kalınlık 0.9 mm ve altında 

olanlar(ateroskleroz olmayanlar olarak kabul edildi) 

Ardından bu gruplar arasında yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, RA hastalık süresi , 

sigara içip içmeme ilişkisi, sigara kulanıyorsa paket/yıl ilişkisi, sedimentasyon, CRP, 

RF, anti-CCP, DAS-28 skoru arası ilişki, HT, DM, SVO, KAH gibi sistemik hastalıklar 

arası ilişki ve kullanılan ilaçlar (özellikle steroid içeren metilprednizolon ve 
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prednizolon dozları ve ayrıca mtx dozları arasında ilişki) arasındaki ilişki var mı 

anlamlı fark var mı bakıldı. 

Ayrıca metabolik sendrom ve ateroskleroz arası ilişki var mı bakıldı. 

Bu iki grupta metabolik sendrom olanlar arasında anlamlı fark var mı bakıldı. 

Ayrıca metabolik sendrom olanlar ve olmayanlar arasında yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, RA hastalık süresi, sigara içip içmeme ilişkisi, sigara kullanıyorsa paket/yıl 

ilişkisi, sedimentasyon, CRP, RF, anti-CCP, DAS-28 skoru arası ilişki, HT, DM, SVO, 

KAH gibi sistemik hastalıklar arası ilişki ve kullanılan ilaçlar (özellikle steroid içeren 

metilprednizolon ve prednizolon dozları ve ayrıca mtx dozları arasında ilişki) 

arasındaki ilişki var mı anlamlı fark var mı bakıldı.  

En son olarak da RA hastalarında metabolik sendrom ve ateroskleroz 

arasında anlamlı korelasyon olup olmadığı yönünden incelendi. 

6.8. VERİLERİN ANALİZİ-İSTATİSTİK  

Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde Ortalama Standart Sapma, 

Ortanca , Min-Maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri 

verildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk 

testinden yararlanıldı. 

Sürekli verilerin iki grup arasındaki karşılaştırmalarında normal dağılım 

gösteren verilerde Bağımsız gruplarda t testi, normal dağılıma uymayan verilerde 

Mann Whitney U test kullanıldı. Nominal değişkenlerin grup karşılaştırmalarında 

(çapraz tablolarda) Ki-Kare test / Fisher’s Exact test kullanıldı. Değerlendirmelerde 

IBM SPSS for Windows 20.0 (SPSS Inc. Chicago, IL)  programı kullanıldı ve 

istatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 
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7. BULGULAR 

Hastaların demografik verileri, klinik verileri aşağıdaki Tablo-5 ‘ te 

özetlenmiştir. 

Tablo 5:Hastaların demografik, klinik özellikleri 

n=152 Ort. ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

Yaş (yıl) 55.18±11.13        55 (24-81) 

RA süresi (yıl) 9.11±6.65           8 (1-30) 

 N % 

Cinsiyet   

    Erkek 31 20.4 

    Kadın 121 79.6 

Eğitim düzeyi   

    Eğitimi yok 11 7.2 

    İlkokul 79 52.0 

    Ortaokul 21 13.8 

    Lise 30 19.8 

    Ön lisans 4 2.6 

    Üniversite 7 4.6 

Sigara kullanımı   

    İçiyor 42 27.6 

    İçmiyor 99 65.1 

    Bırakmış 11 7.2 

Sigara paket yıl (n=53) 20.21±15.27       (1-75) 

HT   

    Var 57 37.5 

    Yok 95 62.5 

Tip2 DM   

    Var 33 21.7 

    Yok 119 78.3 

SVO   

    Var 1 0.7 

    Yok 151 99.3 

KAH   

    Var 14 9.2 

    Yok 138 90.8 

Çalışmaya 152 hasta alındı. Hastaların yaş ortalaması 55.18±11.13 yıl olup 

minimum hasta yaşı 24 maksimum 81 yaş idi. 

Hastaların VKI ortalaması 29.25±5.32 kg/m2 , RA süresi ortalaması 9.11±6.65 

yıl idi. 
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Hastaların %79.6’sı kadın ve %52’si ilkokul mezunu idi. Hastaların 

%27.6’sının sigara içtiği, %7.2’sinin bıraktığı ve sigara içen ve bırakmış hastaların 

paket yıl ortalaması 20.21±15.27 yıl olarak bulunmuştur. 

Hastaların HT oranı %37.5, Tip2 DM oranı %21.7, SVO oranı %0.7 (1 hasta), 

KAH oranı %9.2 olarak bulundu. 

Hastaların metabolik sendrom ilişkili klinik ve laboratuvar bulguları Tablo-

6’daki gibi özetlenmiştir. 

Tablo 6: Hastaların metabolik sendrom ilişkili klinik, vital ve laboratuvar 

bulguları 

 
Ort. ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

SKB 
133.06±22.82 

129 (90-186) 

DKB 
79.63±9.53 

79 (60-118) 

Bel çevresi 
101.23±12.79 

100 (65-139) 

Boy (cm) 
162.22±7.55 

162 (150-190) 

Kilo (kg) 
77.18±14.38 

76 (45-120) 

BMI (kg/m2) 
29.25±5.32 

28.9 (18.5-45.1) 

Açlık kan şekeri 
97.68±22.46 

91 (66-222) 

HDL 
52.76±12.92 

52 (21-98) 

Total Kolesterol 
187.45±39.11 

186 (100-304) 

Trigliserid 
150.01±102.20 

125 (47-827) 

Metabolik sendrom kriter sayısı 2 (0-5) 

 n % 

Metabolik sendrom kriter sayısı   

    0 10 6.6 

    1 28 18.4 

    2 39 25.7 

    3 38 25.0 

    4 29 19.1 

    5 8 5.3 
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Hastaların RA ilişkili klinik ve laboratuvar verileri, DAS-28-CRP skorlama 

verileri Tablo7 deki gibi özetlenmiştir. 

Tablo 7: RA ilişkili klinik ve laboratuvar verileri, DAS-28-CRP skorlama 

verileri 

 

 

Ort. ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

CRP 9.51±20.24 

4.0 (0.2-213.0) 

Sedim 16.45±13.34 

13 (2-84) 

CCP 174.37±208.61 

49 (0.3-500.0) 

RF 46.48±49.92 

20.4(3.5-208.0) 

 n % 

CCP pozitifliği   

    Pozitif 81 53.3 

    Negatif 71 46.7 

RF pozitifliği   

    Pozitif 84 55.3 

    Negatif 68 44.7 

Eklem dışı tutulum   

    Var (akciğer tutulumu) 4 2.6 

    Yok 148 97.4 

 

Hastaların %53.3’ünde CCP pozitifliği, %55.3’ünde RF pozitifliği saptandı. 

Ortalama hastaların %2.6’sında eklem dışı tutulum saptandı. Eklem dışı tutulum olan 

hastalarda akciğer tutulumu saptandı. 

Hastaların ateroskleroz ilişkili karotis doppler usg bulguları Tablo-8’deki gibi 

özetlenmiştir. 
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Tablo 8: Hastaların Karotisi Doppler Usg bulguları 

 Ort. ± SS 

Ortanca (Min-Max) 

Karotis doppler/usg intima kalınlık 0.97±0.23 

0.9 (0.6-1.6) 

Karotis doppler/usg intima kalınlık düzeyi   

    0,9 mm ve altı 91 59.9 

    1mm-1.3 mm arası 47 30.9 

    1.4 mm ve üzeri 14 9.2 

Karotis plak oluşumu   

    Var 52 34.2 

    Yok 100 65.8 

Hastaların %59.9’unun karotis intima kalınlık değeri 0,9 mm ve altında idi. 

1mm-1.3 mm arası karotis intima kalınlığı %30.9, 1.4 mm ve üzeri ise %9.2 olarak 

bulundu. 152 hastanın 52’sinde hastaların %34.2’sinde Karotis plak oluşumu gözlendi. 

Hastaların hangi ilaçları kullandıklarının dağılımları Tablo-9’daki gibi 

özetlenmiştir. 

Tablo 9: Hastaların ilaç kullanımı dağılımları 

 n % 

İlaç kullanımı   

    Var 143 94.1 

    Yok 9 5.9 

Steroid kullanımı   

    Var 57 37.5 

    Yok 95 62.5 

Metilprednizolon kullanımı   

    Yok 122 80.3 

    2 mg 4 2.6 

    4 mg 22 14.5 

    8 mg 3 2.0 

    16 mg 1 0.7 

Prednizolon kullanımı   

    Yok 122 80.3 

    2.5 mg 5 3.2 

    5 mg 22 14.5 

    7.5 mg 1 0.7 

    10 mg 2 1.3 
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Tablo 10: Hastaların ilaç kullanımı dağılımları (Devamı) 

 n % 

MTX kullanımı   

    Yok 89 58.6 

    5 mg 1 0.7 

    7.5 mg 4 2.6 

    10 mg 11 7.2 

    12.5 mg 9 5.9 

    15 mg 38 25.0 

Hidroksiklorokin kullanımı   

    Var 62 40.8 

    Yok 90 59.2 

Leflunamid kullanımı   

    Var 48 31.6 

    Yok 104 68.4 

Sülfasalazin kullanımı   

    Var 17 11.2 

    Yok 135 88.8 

Tocilizumab kullanımı   

    Var 3 2.0 

    Yok 149 98.0 

Golimumab kullanımı   

    Var 4 2.6 

    Yok 148 97.4 

Adalumimab kullanımı   

    Var 4 2.6 

    Yok 148 97.4 

Etanercept kullanımı   

    Var 1 0.7 

    Yok 151 99.3 

Tofacitinib kullanımı   

    Var 1 0.7 

    Yok 151 99.3 

Kolçisin kullanımı   

    Var 9 5.9 

    Yok 143 94.1 

 

Hastaların %94.1’inde ilaç kullanımı saptandı. 

Hastalarda Steroid kullanımı oranı %37.5, Metilprednizolon kullanma oranı 

%19.7, Prednizolon kullanma oranı %19.7, MTX kullanma oranı %41.4, 

Hidroksiklorokin kullanma oranı %40.8, Leflunamid kullanma oranı %31.6, 

Sülfasalazin kullanma oranı %11.2, Tocilizumab kullanma oranı %2, Golimumab 
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kullanma oranı %2.6, Adalumimab kullanma oranı %2.6, Etanercept kullanma oranı 

%0.7, Tofacitinib kullanma oranı %0.7, Kolçisin kullanma oranı %5.9 olarak saptandı. 

 

Şekil 6: Hastaların kullandıkları ilaçların kullanma oranları 

Tablo 11: Hastaların Ateroskleroz ve Metabolik sendrom dağılımları 

 n % 

Ateroskleroz   

    Var 76 50 

    Yok 76 50 

Metabolik sendrom   

    Var 75 49.3 

    Yok 77 50.7 

Hastaların %50’sinde Ateroskleroz, %49.3’ünde Metabolik sendrom saptandı. 

Çalışma grubumuzda ateroskleroz olan ve olmayan hasta grupları arasında yaş, 

cinsiyet, eğitim düzeyi, boy, kilo, BMİ, hastalık süresi, sigara ilişkisi karşılaştırmaları 

Tablo-11’deki gibi özetlenmiştir. 
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Tablo 12: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların karşılaştırmaları 

 Ateroskleroz VAR 

(n=76) 

Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

Yaş (yıl) 60.47±8.47 

60 (44-80) 

49.48±11.00 

50 (24-81) 

t=6.648 <0.001 ᵅ 

Boy (cm) 161.70±7.11 

160 (150-186) 

162.74±7.97 

162 (150-190) 

t=-0.848 0.398 ᵅ 

Kilo (kg) 78.25±12.52 

78 (50-120) 

76.09±15.96 

75 (45-115) 

t=0.938 0.350 ᵅ 

BMI (kg/m2) 29.86±5.05 

30.0 (18.8-45.1) 

28.63±5.54 

28.4 (18.5-44.9) 

t=1.430 0.155 ᵅ 

RA süresi (yıl) 10.54±6.98 

10 (1-30) 

7.68±6.02 

6.5 (1-30) 

U=2200.0 0.011 b 

 n % n %   

Cinsiyet       

    Erkek 19 25.0 12 15.8 χ2 =1.986 0.159 c 

    Kadın 57 75.0 64 84.2 

Eğitim düzeyi       

    Eğitimi yok 4 5.3 7 9.2 χ2 =10.263 0.058 c 

    İlkokul 46 60.5 33 43.4 

    Ortaokul 11 14.5 10 13.2 

    Lise 14 18.4 16 21.1 

    Ön lisans 0 0 4 5.3 

    Üniversite 1 1.3 6 7.9 

Sigara       

    İçiyor 19 25.0 23 30.3 χ2 =4.926 0.085c 

    İçmiyor 48 63.2 51 67.1 

    Bırakmış 9 11.8 2 2.6 

Sigara paket yıl 

(n=53) 

24.61±16.36 

23 (3-75) 

15.28±12.48 

10 (1-38) 

U=218.5 0.018 b 

a: Bağımsız gruplarda t test 

b: Mann Whitney U test 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların yaşları arasında fark saptandı 

(p<0.001). Aterosklerozu olan hastaların yaşları olmayanlara göre daha yüksek 

bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların RA süreleri arasında fark 

saptandı (p<0.05). Aterosklerozu olan hastaların RA süreleri olmayanlara göre daha 

uzun bulundu. 
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Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların sigara kullanma paket yılları 

arasında fark saptandı (p<0.05). Aterosklerozu olan hastaların sigara kullanma paket 

yılları olmayanlara göre daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların cinsiyet dağılımları arasında 

fark bulunmadı (p>0.05). 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların eğitim düzeyleri arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). 

Ateroskleroz olan ve olmayan hastaların HT, tip 2 DM, SVO, KAH, eklem dışı 

tutulum karşılaştırmaları Tablo 12’deki gibi özetlenmiştir. 

Tablo 13: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların HT, tip2DM, SVO 

,KAH, Eklem dışı tutulum karşılaştırmaları 

 Ateroskleroz VAR (n=76) Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

Test istatistiği  

p 

 n % n %   

HT       

    Var 39 51.3 18 23.7 χ2 =12.379 <0.001 c 

    Yok 37 48.7 58 76.3 

Tip2 DM       

    Var 23 30.3 10 13.2 χ2 =6.541 0.011 c 

    Yok 53 69.7 66 86.8 

SVO       

    Var 1 1.3 0 0 χ2 =1.007 1.000 c 

    Yok 75 98.7 76 100 

KAH       

    Var 14 18.4 0 0 χ2 =15.420 <0.001 c 

    Yok 62 81.6 76 100 

Eklem dışı tutulum      

    Var 3 3.9 1 1.3 χ2 =1.027 0.620 c 

    Yok 73 96.1 75 98.7 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların HT oranları arasında fark 

saptandı (p<0.001). Aterosklerozu olan hastalarda HT oranları olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 
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Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların Tip2 DM oranları arasında 

fark saptandı (p<0.05). Aterosklerozu olan hastalarda Tip2 DM oranları olmayanlara 

göre daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların KAH oranları arasında fark 

saptandı (p<0.001). Aterosklerozu olan hastalarda KAH oranları olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların eklem dışı tutulum olma 

oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05) 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların kan basıncı, bel çevresi, açlık 

kan şekeri ve lipit parametreleri karşılaştırılması Tablo 13’te özetlenmiştir. 

Tablo 14: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların kan basıncı, bel 

çevresi, açlık kan şekeri ve lipit parametreleri karşılaştırmaları 

 Ateroskleroz VAR 

(n=76) 

Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

SKB 138.79±22.40 

138 (93-186) 

127.33±21.92 

123 (90-180) 

U=2012.0 0.001 b 

DKB 79.66±9.36 

80 (60-108) 

79.61±9.76 

78 (60-118) 

U=2792.5 0.725 b 

Bel çevresi 103.95±11.44 

103 (83-139) 

98.51±13.54 

95 (65-128) 

t=2.672 0.008 ᵅ 

Açlık kan şekeri 102.58±24.64 

96 (68-222) 

92.78±18.96 

88 (66-165) 

U=2056.5 0.002 b 

HDL 52.00±13.86 

50 (21-98) 

53.11±11.96 

53 (23-84) 

t=-0.720 0.472 ᵅ 

Total Kolesterol 186.30±38.35 

186 (100-271) 

188.59±40.08 

186 (108-304) 

t=-0.360 0.720 ᵅ 

Trigliserid 151.76±04.71 

131 (54-827) 

148.26±100.28 

120 (47-589) 

U=2714.0 0.521 b 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların SKB değerleri arasında fark 

saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların SKB değerleri olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların DKB değerleri arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). 
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Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların bel çevresi değerleri arasında 

fark saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların bel çevresi değerleri olmayanlara 

göre daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların akş değerleri arasında fark 

saptandı (p<0.01). 

 Aterosklerozu olan hastaların akş değerleri olmayanlara göre daha yüksek 

bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların HDL, total kolesterol, 

trigliserit değerleri arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 15: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların CRP, Sedim, RF, 

CCP, DAS skorları karşılaştırılması 

 Ateroskleroz VAR (n=76) Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test istatistiği  

p 

CRP 13.48±27.01 

5.9 (0.2-213.0) 

5.55±7.96 

3.0 (0.3-52.0) 

U=1975.5 0.001 b 

Sedim 19.83±15.73 

16.5 (2-84) 

13.08±9.39 

10 (2-42) 

U=2027.0 0.001 b 

DAS28 skor 2.57±0.59 

2.49 (1.15-4.03) 

1.70±0.47 

1.66 (0.97-3.92) 

U=662.0 <0.001 b 

CCP 159.21±200.03 

19.5 (8-500) 

189.53±217.11 

54.5 (0.3-500) 

U=2674.5 0.408 b 

RF 43.49±47.81 

20.5 (3.6-208.0) 

49.46±52.10 

20.4 (3.5-194.0) 

U=2727.0 0.553 b 

 n % n %   

CCP pozitifliği       

    Pozitif 38 50.0 43 56.6 χ2 =0.661 0.416 c 

    Negatif 38 50.0 33 43.4 

RF pozitifliği       

    Pozitif 39 51.3 45 59.2 χ2 =0.958 0.328 c 

    Negatif 37 48.7 31 40.8 

a: Bağımsız gruplarda t test 

b: Mann Whitney U test 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 
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Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların CRP değerleri arasında fark 

saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların CRP değerleri olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların sedim değerleri arasında fark 

saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastaların sedim değerleri olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların DAS28 skorları arasında fark 

saptandı (p<0.001). Aterosklerozu olan hastaların DAS28 skorları olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların CCP, RF değerleri arasında 

fark bulunmadı (p>0.05). 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların CCP pozitifliği ve RF 

pozitifliği oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 16: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların metabolik sendrom 

karşılaştırmaları 

 Ateroskleroz 

VAR (n=76) 

Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

     

Metabolik 

sendrom kriter 

sayısı 

2.82±1.20 

3 (0-5) 

2.13±1.33 

2 (0-5) 

U=2033.0 0.001 b 

 n % n %   

Metabolik 

sendrom 

      

    Var 46 60.5 29 38.2 χ2 =7.607 0.006 c 

    Yok 30 39.5 47 61.8 

b: Mann Whitney U test  c: Ki-kare Test 
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Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların MetS kriter sayıları  arasında 

fark saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastalarda MetS sayısı olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların MetS oranları arasında fark 

saptandı (p<0.01). Aterosklerozu olan hastalarda MetS oranları olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 

 

Şekil 7:Hastaların Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların MetS 

oranları 

Aterosklerozu olan hastaların %60,5’inde MetS varlığı saptanmıştır. 

Aterosklerozu olmayan hastaların ise %61,8’inde metabolik sendrom saptanmamıştır. 
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Tablo 17: Aterosklerozu olan hastalarla olmayan hastaların ilaç kullanma 

oranlarının karşılaştırmaları 

 Ateroskleroz VAR 

(n=76) 

Ateroskleroz 

YOK (n=76) 

Test istatistiği  

p 

 n % n %   

İlaç kullanımı       

    Var 69 90.8 74 97.4 χ2 =2.953 0.167 c 

    Yok 7 9.2 2 2.6 

Steroid kullanımı      

    Var 33 43.4 24 31.6 χ2 =2.274 0.132 c 

    Yok 43 56.6 52 68.4 

Metilprednizolon kullanımı      

    Var 17 22.4 13 17.1 χ2 =0.664 0.415 c 

    Yok 59 77.6 63 82.9 

Prednizolon kullanımı      

    Var 19 25.0 11 14.5 χ2 =2.658 0.103 c 

    Yok 57 75.0 65 85.5 

MTX kullanımı       

    Var 34 44.7 29 38.2 χ2 =0.678 0.410 c 

    Yok 42 55.3 47 61.8 

Hidroksiklorokin kullanımı      

    Var 31 40.8 31 40.8 χ2 =0.000 1.000 c 

    Yok 45 59.2 45 59.2 

Leflunamid kullanımı      

    Var 21 27.6 27 35.5 χ2 =1.096 0.295 c 

    Yok 55 72.4 49 64.5 

Sülfasalazin kullanımı      

    Var 7 9.2 10 13.2 χ2 =0.596 0.440 c 

    Yok 69 90.8 66 86.8 

Tocilizumab kullanımı      

    Var 1 1.3 2 2.6 χ2 =0.340 1.000 c 

    Yok 75 98.7 74 97.4 

Golimumab kullanımı      

    Var 2 2.6 2 2.6 χ2 =0.000 1.000 c 

    Yok 74 97.4 74 97.4 

Adalumimab kullanımı      

    Var 3 3.9 1 1.3 χ2 =1.027 0.620 c 

    Yok 73 96.1 75 98.7 

Etanercept kullanımı      

    Var 1 1.3 0 0 χ2 =1.007 1.000 c 

    Yok 75 98.7 76 100 

Tofacitinib kullanımı      

    Var 1 1.3 0 0 χ2 =1.007 1.000 c 

    Yok 75 98.7 76 100 

Kolçisin 

kullanımı 

      

    Var 4 5.3 5 6.6 χ2 =0.118 1.000 c 
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    Yok 72 94.7 71 93.4 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 

Tablo 18: MetS olan hastalarla olmayan hastaların karşılaştırmalar 

 Metabolik sendrom 

VAR (n=75) 

Metabolik sendrom 

YOK (n=77) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

Yaş (yıl) 56.53±9.54 

57 (33-81) 

53.86±12.41 

53 (24-80) 

t=1.487 0.139 ᵅ 

Boy (cm) 162.69±7.02 

162 (150-190) 

161.75±8.04 

160 (150-186) 

t=0.766 0.445 ᵅ 

Kilo (kg) 82.20±12.47 

80 (60-115) 

72.30±14.43 

72 (45-120) 

t=4.519 <0.001 

ᵅ 

BMI (kg/m2) 30.89±4.43 

30.7 (22.8-44.9) 

27.66±5.65 

26.8 (18.5-45.1) 

t=3.922 <0.001 

ᵅ 

RA süresi (yıl) 10.17±7.03 

10 (1-30) 

8.08±6.13 

7 (1-30) 

U=2393.0 0.070 b 

 n % n %   

Cinsiyet       

    Erkek 13 17.3 18 23.4 χ2 =0.855 0.355 c 

    Kadın 62 82.7 59 76.6 

Eğitim düzeyi       

    Eğitimi yok 4 5.3 7 9.0 χ2 =7.316 0.189 c 

    İlkokul 44 58.7 35 45.5 

    Ortaokul 12 16.0 9 11.7 

    Lise 12 16.0 18 23.4 

    Ön lisans 0 0 4 5.2 

    Üniversite 3 4.0 4 5.2 

Sigara       

    İçiyor 23 30.7 19 24.7 χ2 =0.698 0.705 c 

    İçmiyor 47 62.7 52 67.5 

    Bırakmış 5 6.6 6 7.8 

Sigara paket yıl 

(n=53) 

19.46±12.55 

17 (1-40) 

21.04±18.07 

15 (1-75) 

U=346.0 0.943 b 

a: Bağımsız gruplarda t test 

b: Mann Whitney U test 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların yaşları arasında fark bulunmadı 

(p>0.05). 
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MetS olan hastalarla olmayan hastaların kilo değerleri arasında fark saptandı 

(p<0.001). 

MetS olan hastaların kilo değerleri metabolik sendromu olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların VKİ değerleri arasında fark saptandı 

(p<0.001). 

MetS olan hastaların VKİ değerleri metabolik sendromu olmayanlara göre 

daha yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların RA süreleri arasında fark bulunmadı 

(p>0.05). MetS olan hastalarla olmayan hastaların cinsiyet dağılımları arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların eğitim düzeyleri arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). MetS olan hastalarla olmayan hastaların sigara içme/ 

içmeme/bırakma oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların sigara kullanma paket yılları arasında 

fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 19: MetS olan hastalarla olmayan hastaların HT, tip2DM, SVO, KAH 

karşılaştırmaları 

 Metabolik sendrom VAR 

(n=75) 

Metabolik sendrom YOK 

(n=77) 

Test 

istatistiği 

 

p 

 n % n %   

HT       

    Var 41 54.7 16 20.8 χ2 =18.616 <0.001 
c     ok 34 45.3 61 79.2 

Tip2 DM      

    Var 29 38.7 4 5.2 χ2 =25.043 <0.001 
c     ok 46 61.3 73 94.8 

SVO       

    Var 1 1.3 0 0 χ2 =1.033 0.493 c 

    ok 74 98.7 77 100 

KAH       

    Var 9 12.0 5 6.5 χ2 =1.378 0.241 c 
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Yok 

66 88.0 72 93.5 

 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların HT oranları arasında fark saptandı 

(p<0.001). 

MetS olan hastalarda HT oranları olmayanlara göre daha yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların Tip2 DM oranları arasında fark 

saptandı (p<0.001). MetS olan hastalarda Tip2 DM oranları olmayanlara göre daha 

yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların Karotis plak olma oranları arasında 

fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 20: MetS olan hastalarla olmayan hastaların CRP, Sedim, RF, CCP, 

DAS-28, Eklem dışı tutulum karşılaştırmaları 

 Metabolik sendrom 

VAR (n=75) 

Metabolik sendrom 

YOK (n=77) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

CRP 11.77±25.82 

5.0 (0.2-213.0) 

7.32±12.45 

3.0 (0.2-68.0) 

U=2264.0 0.022 b 

Sedim 16.57±12.68 

14 (2-83) 

16.34±14.04 

12 (2-84) 

U=2757.5 0.632 b 

DAS28 skor 2.40±0.66 

2.38 (0.97-3.92) 

1.87±0.61 

1.76 (1.05-4.03) 

U=1478.0 <0.001 b 

CCP 182.33±214.91 

52.0 (0.3-500.0) 

166.61±203.39 

46.0 (6.0-500.0) 

U=2820.0 0.794 b 

RF 46.90±52.55 

17.5 (3.5-208.0) 

46.07±47.56 

22.8 (4.0-194.0) 

U=2622.0 0.329 b 

 n % n %   

CCP pozitifliği       

    Pozitif 38 50.7 43 55.8 χ2 =0.409 0.522 c 

    Negatif 37 49.3 34 44.2 

RF pozitifliği       

    Pozitif 38 50.7 46 59.7 χ2 =1.265 0.261 c 

    Negatif 37 49.3 31 40.3 

Eklem dışı tutulum       
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    Var 1 1.3 3 3.9 χ2 =0.974 0.620 c 

    Yok 74 98.7 74 96.1 

 

a: Bağımsız gruplarda t test 

b: Mann Whitney U test 

c: Ki-kare Test 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların CRP değerleri arasında fark saptandı 

(p<0.05). MetS olan hastaların CRP değerleri olmayanlara göre daha yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların sedim, CCP, RF değerleri arasında fark 

bulunmadı (p>0.05). 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların CCP pozitifliği ve RF pozitifliği 

oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların Eklem dışı tutulum olma oranları 

arasında fark bulunmadı (p>0.05). 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların DAS28 skorları arasında fark saptandı 

(p<0.001). MetS olan hastaların DAS28 skorları olmayanlara göre daha yüksek 

bulundu. 

Tablo 21: MetS olan hastalarla olmayan hastaların Karotis intima kalınlığı, 

karotiste plak oluşumu metabolik sendrom karşılaştırmaları 

 Metabolik sendrom 

VAR (n=75) 

Metabolik sendrom 

YOK (n=77) 

  

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-Maks) 

Test 

istatistiği 

 

p 

Karotis doppler/usg 

intima kalınlık 

1.04±0.24 

1.0 (0.7-1.6) 

0.90±0.20 

0.8 (0.6-1.6) 

U=1892.0 <0.001 
b 

 n % n %   

Karotis intima kalınlık düzeyi     

   0,9 mm ve altı 36 48.0 55 71.4 χ2 =10.237 0.006 c 

   1mm-1.3 mm  28 37.3 19 24.7 

   1.4 mm ve üzeri 11 14.7 3 3.9 

Ateroskleroz       



41 

    Var 46 61.3 30 39.0 χ2 =7.607 0.006 c 

    Yok 29 38.7 47 61.0 

Karotis plak       

    Var 30 40.0 22 28.6 χ2 =2.205 0.138 c 

    Yok 45 60.0 55 71.4 

b: Mann Whitney U test 

c: Ki-kare Test 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların karotis doppler/usg intima kalınlık 

değerleri arasında fark saptandı (p<0.001). MetS olan hastaların karotis doppler/usg 

intima kalınlık değerleri olmayanlara göre daha yüksek bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların karotis intima kalınlık düzeyleri 

arasında fark saptandı (p<0.01). MetS olan hastalarda karotis intima kalınlık değerinin 

1mm-1.3 mm, 1.4 mm ve üzeri olma oranlarının daha fazla olduğu görüldü. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların ateroskleroz oranları arasında fark 

saptandı (p<0.01). MetS olan hastalarda ateroskleroz oranı daha fazla bulundu. 

MetS olan hastalarla olmayan hastaların karotis plak olma oranları arasında 

fark bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 22: MetS olan hastalarla olmayan hastaların ilaç kullanma oranlarının 

karşılaştırmaları 

 Metabolik 

sendrom VAR 

(n=75) 

Metabolik 

sendrom YOK 

(n=77) 

 
 

 Ort ± 

SS 

Ortanca  

(Min-

Maks) 

Ort ± 

SS 

Ortanca  

(Min-

Maks) 

Test 

istatisti

ği 

 

p 

 Ort ± SS 

Ortanca  

(Min-

Maks) 

İlaç kullanımı       

    Var 73 97.3 70 90.9 χ2 =2.815 0.093 c 

    Yok 2 2.7 7 9.1 

Steroid kullanımı       

    Var 28 37.3 29 37.7 χ2 =0.002 0.967 c 

    Yok 47 62.7 48 62.3 

Metilprednizolon kullanımı      
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    Var 13 17.3 17 22.1 χ2 =0.540 0.462 c 

    Yok 62 82.7 60 77.9 

 

Tablo 23: MetS olan hastalarla olmayan hastaların ilaç kullanma oranlarının 

karşılaştırmaları (Devamı 

Prednizolon kullanımı      

    Var 17 22.7 13 16.3 χ2 =0.802 0.370 c 

    Yok 58 77.3 64 83.1 

MTX kullanımı       

    Var 29 38.7 34 44.2 χ2 =0.472 0.492 c 

    Yok 46 61.3 43 55.8 

Hidroksiklorokin kullanımı      

    Var 25 33.3 37 48.1 χ2 =3.408 0.065 c 

    Yok 50 66.7 40 51.9 

Leflunamid kullanımı      

    Var 27 36.0 21 27.3 χ2 =1.339 0.274 c 

    Yok 48 64.0 56 72.7 

Sülfasalazin kullanımı      

    Var 10 13.3 7 9.1 χ2 =0.688 0.407 c 

    Yok 65 86.7 70 90.9 

Tocilizumab kullanımı      

    Var 3 4.0 0 0 χ2 =3.142 0.118 c 

    Yok 72 96.0 77 100 

Golimumab kullanımı      

    Var 2 2.7 2 2.6 χ2 =0.001 1.000 c 

    Yok 73 97.3 75 97.4 

Adalumimab kullanımı      

    Var 3 4.0 1 1.3 χ2 =1.082 0.363 c 

    Yok 72 96.0 76 98.7 

Etanercept kullanımı      

    Var 1 1.3 0 0 χ2 =1.033 0.493 c 

    Yok 74 98.7 77 100 

Tofacitinib kullanımı      

    Var 0 0 1 1.3 χ2 =0.980 1.000 c 

    Yok 75 100 76 98.7 

Kolçisin kullanımı      

    Var 8 10.7 1 1.3 χ2 =5.986 0.017 c 

    Yok 67 89.3 76 98.7 

c: Ki-kare Test/Fisher’s Exact test 
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8.TARTIŞMA 

RA sistemik inflamatuvar bir hastalık olup inflamasyon ile ilişkisi olan 

ateroskleroz ve MetS riskini artırdığı bilinmektedir. Bu çalışmamızda esasen RA ile 

metabolik sendrom ve ateroskleroz arasındaki ilişki araştırıldı. Ayrıca metabolik 

sendrom ve ateroskleroz ilişkili demografik veriler, vital bulgular, muayene bulguları, 

skorlama sistemleri, görüntüleme bulguları ve ilaçlar arasındaki ilişki de çalışmada 

değerlendirildi. 

Çalışmada toplam 152 RA hastası değerlendirildi. Hastaların %50’sinde 

ateroskleroz ve %49.3’ünde MetS  saptanmıştır. 

Aterosklerozu olan hastaların yaşı daha yüksek bulundu. 

Ayrıca RA süresi ile ateroskleroz arasında pozitif korelasyon vardı. Young ve 

ark yaptığı çalışmada da benzer sonuçlar gösterilmiştir (92). 

Aterosklerozu olan hastalarda sigara paket/yıl sayısı daha fazla bulundu. 

Aterosklerozu olan hastalarda HT, Tip 2 DM, KAH oranı daha yüksek bulundu. 

Ateroskleroz olan hastalarda sistolik kan basıncı daha yüksek bulundu. Ayrıca 

bel çevresi de ateroskleroz ile pozitif korelasyon göstermekte idi. 

Aterosklerozu olan hastalarda akş daha yüksek görülmüştür. Ayrıca CRP ve 

sedim değerleri daha yüksek bulunmuştur. CRP yüksekliği inflamasyon belirteci olup 

ateroskleroz da kronik inflamasyonun bir sonucu olduğu ve RA hastalarında yüksek 

CRP değerlerinin ateroskleroz artırdığı Dougados ve ark. daha önce yaptığı çalışmada 

gösterilmiştir (93). 

Ateroskleroz olan hastalarda RA hastalık aktivitesini yansıtan DAS-28-CRP 

skoru daha yüksek bulunmuştur. Daha önce Assanua ve ark. yaptığı çalışmada da RA 

hastalarında ateroskleroz ve KVS hastalık riskini artırdığı görülmüştür (40). 
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Çalışmamızda ateroskleroz olan hastalarda MetS görülme oranı da daha fazla 

bulunmuştur. Daha önce yapılan birçok çalışmada da MetS ve ateroskleroz oluşumu 

arasında pozitif korelasyon görülmüştür (94-99). 

MetS olan hastaların RA hastalık aktivitesi yansıtan DAS-28-CRP skoru daha 

yüksek bulunmuştur. Grzechnik ve ark. MetS ve RA aktivitesi ile ilişkili yaptığı 

çalışmada da bu ikisi arasında pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (100). 

MetS olan hastalarda karotis intima kalınlık daha fazla olup ateroskleroz oranı 

da daha fazla bulunmuştur. MetS mikrovasküler disfonksiyon yaparak ateroskleroz 

sebebiyet verdiği daha önce Tune ve ark. yaptığı çalışmada da ortaya konmuş olup 

çalışmamızda benzer bulgular saptanmıştır (101). 

MetS santral obezite, hipertrigliseridemi, düşük Hdl düzeyi, akş yüksekliği ve 

kan basıncı yüksekliği ile seyreden kardiyovasküler hastalıkla ilişkisi olan sendromdur 

(102).Yaptığımız çalışmada da RA hastalarında metabolik sendrom ilişkili lipit 

parametreleri anlamlı bulunmuştur. Yapılan birçok çalışmada da RA hastalarındaki 

kronik inflamasyonun lipit profiline MetS riskini artıracak şekilde etki ettiği 

anlaşılmıştır (41,42,43). 

Çalışmamızda RA’lı hastalarda MetS olanların oranı %49.3 olarak 

görülmüştür. Cavagna ve ark. yaptığı çalışmada ise RA’lı hastalarda MetS oranı %40 

olarak görülmüştür (49). 

Ridker ve ark. yaptığı çalışmada MetS ve CRP arasında güçlü ilişki 

bulunmuştur (103).Yaptığımız çalışmada MetS olan hastalarda CRP değeri daha fazla 

bulunmuştur. 
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9. SONUÇ 

Çalışmamızda RA hastalarında MetS ve subklinik ateroskleroz sıklığı 

arasındaki ilişki olduğu ve hastalık aktivitesinin MetS ve ateroskleroz arasında ilişki 

bulunduğu görülmüştür. Elde ettiğimiz verilere göre : 

• RA hastalarında MetS prevalansı %49.3, subklinik ateroskleroz prevalansı 

%50 olarak bulunmuştur. 

• DAS-28 skoru yüksek olan hastalarda  MetS sıklığı daha fazla gözlenmiştir. 

• DAS-28 skoru yüksek olan hastalarda ateroskleroz sıklığı daha fazla 

gözlenmiştir 

• Hipertansiyon ve tip 2 diyabet, ateroskleroz gelişimi açısından risk faktörü 

olarak değerlendirilmiştir. 

• Lipit profili bazlı yapılan değerlendirmemizde RA hastalarında lipit 

parametrelerinde yükseklik saptanmış olup hem metabolik sendrom gelişimi 

açısından hem de ateroskleroz gelişimi açısından önemli risk olduğu 

gösterilmiştir. 

Elde edilen sonuçlarla, RA hastalarında KVS açıdan değerlendirilirken 

inflamatuvar yükün de dikkate alınarak daha dikkatli değerlendirilmesi gerektiği ve 

subklinik ateroskleroz açısından ve metabolik sendrom açısından da hastaların 

yakından takibi gerektiği anlaşılmıştır. 
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