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Geç�r�lm�ş COVID-19 Enfeks�yonu Romato�d Artr�t�n İlk Tanı Anındak� Bulgularını Etk�ler m�? 

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

Reyhan KÖSE ÇOBANOĞLU¹ 

ÖZET
AMAÇ: Romato�d artr�t (RA) etyopatogenez�nde v�ral enfeks�yonlar çevresel 
tet�kley�c� faktörler olarak rol almaktadır. Yen� coronav�rüs SARS-CoV-2'n�n 
neden olduğu hastalığın (COVID-19) oto�mmün�tey� ve �nflamatuar artr�tler� 
tet�kled�ğ� b�ld�r�lm�şt�r. Çalışmanın amacı, klas�k RA �le COVID-19 sonrası RA 
tanısı alan hastaların �lk tanı anındak� bulgularını karşılaştırmaktır.

GEREÇ VE YÖNTEM: Romatoloj� pol�kl�n�ğ�ne başvurarak RA tanısı alan olgular 
retrospekt�f olarak çalışmaya dah�l ed�ld�. Eklem yakınmaları başlamadan önce 
COVID-19 öyküsü olan ve olmayan hastalar olarak �k� grup oluşturuldu. 
C�ns�yet, yaş, komorb�d�te, çalışma durumu, s�gara, a�le öyküsü, eklem tutulum 
patern�, semptom süres�, er�tros�t sed�mantasyon hızı (ESH) ve C-reakt�f prote�n 
(CRP), hastalık akt�v�te skoru-ESH (DAS28-ESH), romato�d faktör (RF), ant�-
s�kl�k s�trüll�ne pept�d (ant�-CCP) kayded�ld�. Normal dağılan sayısal 
değ�şkenler �ç�n student-t test�, normal dağılmayan sayısal değ�şkenler �ç�n 
gruplar arası karşılaştırma Mann-Wh�tney U-test� �le yapıldı. Kategor�k ver�ler�n 
karşılaştırılması k�-kare test� �le yapıldı. P < 0.05 �stat�st�ksel olarak anlamlı kabul 
ed�ld�. 

BULGULAR: 61 yen� tanı RA hastasının %67,2' s�nde (n=41) önceden COVID-
19 öyküsü yoktu, %32,8'�nde (n=20) COVID-19 enfeks�yon öyküsü mevcuttu. 
Her �k� grup arasında yaş, c�ns�yet, a�le öyküsü, s�gara alışkanlığı, çalışma 
durumu, komorb�d�te açısından �stat�st�ksel fark saptanmadı. Her �k� grupta 
semptom süreler� �stat�st�ksel açıdan benzerd�, COVID-19 öyküsü olan ve 
olmayan grupta sırasıyla 24 hafta (2-62), 18 hafta (2-120) saptandı. Eklem 
tutulum paternler� COVID-19 geç�rm�ş hastalarda %90'ı pol�-s�metr�k, %10'u 
ol�goart�külerd�. COVID-19 öyküsü olmayan hastalarda %87,8'� pol�-s�metr�k, 
%12.2's� ol�goart�külerd�, her �k� grup arasında fark saptanmadı. ESH, CRP, 
DAS28-ESH düzeyler� ve RF ve ant�-CCP varlığı da her �k� grupta benzerd�. 

SONUÇ: Bu çalışmada �lk tanı anında klas�k RA hastalarının demografik, kl�n�k 
ve laboratuvar özell�kler�, COVID-19 enfeks�yonu sonrası RA gel�şen hastalar �le 
benzer bulunmuştur. COVID-19 enfeks�yonunun geç�r�lm�ş olması RA' �n tanı 
anındak� bulgularını değ�şt�rmemekted�r. 

Anahtar kel�meler: COVID-19, SARS-CoV-2, romato�d artr�t

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

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

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

CONCLUSION: In this study, the demographic, clinical and laboratory 
characteristics of classical RA patients at the time of initial diagnosis were 
found to be similar to those of patients who developed RA after COVID-19 
infection. Having a history of COVID-19 infection does not change the findings 
of RA at the time of diagnosis.
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GİRİŞ 
Ç�n'�n Wuhan kent�nde 2019 yılının Kasım ayında ortaya çıkan ve b�r den�z 
ürünler� pazarından alınan yaban� hayvanların etler�n�n yen�lmes�yle bulaştığı 
varsayılan yen� corona v�rüs (SARS-CoV-2) yüksek bulaştırıcılığa sah�p 
olmasıyla hızla salgın hal�ne gelm�ş ve solunum yetmezl�ğ� �le seyreden 
coronav�rus hastalığına (COVID-19) yol açmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), 
COVID-19'un 30 Ocak 2020'de pandem� statüsüne ulaştığını ve ardından 11 
Mart 2020'de küresel b�r pandem� hal�ne geld�ğ�n� deklare etm�şt�r (1). Ocak 
2022 �t�bar�yle DSÖ'ye b�ld�r�len 5.570.163 ölüm de dah�l olmak üzere 
340.543.962 onaylanmış COVID-19 vakası bulunmaktadır (1). SARS-CoV-2, 
Coronav�r�dae a�les�ne a�t b�r yen� b�r patojen�k türdür, �nsandan �nsana çeş�tl� 
yollarla, özell�kle solunum damlacıkları yoluyla bulaşır ve bu da topluma 
yayılmasını kontrol altına almayı zorlaştırır.  Kuluçka süres� 1-14 gün arasında 
değ�şmekle beraber genelde 3-7 gündür (2). V�rüs, hücre yüzey�nde bulunan 
�nsan anj�otens�n-dönüştürücü enz�m-2 (ACE-2) reseptörünü zarf sp�ke 
gl�koprote�n� �le tanır ve bu reseptör aracılığıyla hücre �ç�ne g�rer. ACE-2 
gastro�ntest�nal s�stemde, kan damarlarında ve ep�telyal hücrelerde 
bulunmakla beraber yaygın olarak resp�ratuar traktta yer almaktadır. 
Dolayısıyla COVID-19, solunum s�stem�n� hedef alarak, akc�ğer hasarına, 
solunum yetmezl�ğ�ne ve sonuçta ölüme sebeb�yet vermekted�r (3,4).

Romato�d artr�t (RA), kron�k ve s�stem�k b�r oto�mmün hastalıktır ve �lerley�c� 
sakatlığa, s�stem�k kompl�kasyonlara, sosyoekonom�k mal�yetlere yol 
açmaktadır. Neden� tam olarak ortaya konulmasa da genet�k ve çevresel b�rçok 
faktörle �l�şk�s� saptanmıştır (5).  RA' da olduğu g�b� oto�mmün hastalıkların 
çoğunda v�ral enfeks�yonlar, etyopatogenezde rol alan çevresel tet�kley�c� 
faktörler�n en öneml�ler�nden b�r�d�r. COVID-19' un oto�mmün�tey� (6) ve �l�şk�l� 
hastalıkları tet�kleyeb�leceğ� son zamanlarda l�teratürde yayımlanmıştır (7,8). 
Ayrıca COVID-19 hastalığı sırasında veya sonrasında gel�şen �nflamatuar 
artr�tler ve seropoz�t�f RA'da alevlenme b�ld�r�lm�şt�r (9-12).
 
Çalışmanın amacı, COVID-19 enfeks�yonu sonrası RA tanısı alan hastaların 
demografik, kl�n�k ve laboratuvar özell�kler�n� �ncelemek ve klas�k RA 
özell�kler�yle karşılaştırmaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Eylül 2020- Ağustos 2021 tar�hler� arasında yen� tanı alan 61 RA hastasının 
dah�l ed�ld�ğ� tek merkezl�, retrospekt�f b�r çalışmadır. Çalışma Ün�vers�te Tıp 
Fakültes� G�r�ş�msel Olmayan Kl�n�k Araştırmalar Et�k Kurulu tarafından 
16.12.2021 tar�h�nde 2021/24 protokol numarasıyla onam almıştır. Romatoloj� 
pol�kl�n�ğ�ne eklem yakınmaları �le başvuran ve �lk kez tanı alan RA hastaları 
dah�l ed�ld�. 18 yaş altı-79 yaş üzer� olan hastalar, daha önce tanı almış 
�nflamatuar romat�zmal hastalığı, akut veya kron�k enfeks�yöz hastalığı olan, 
kanser öyküsü olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. RA tanısı Amer�kan 
Romatoloj� Derneğ�/Avrupa Romat�zma B�rl�ğ� 2010 Romato�d Artr�t Sınıflama 
Kr�terler�'ne göre konuldu (13). Nazofarengeal sürüntü �le alınan örnekte 
çalışılan real t�me PCR (Polymerase Cha�n React�on) test� �le saptanmış COVID-
19 enfeks�yon öyküsü olan hastalar çalışmaya alındı. Kl�n�k, laboratuvar ve 
demografik ver�ler� hasta kayıtlarından ger�ye dönük olarak tarandı. Yaş, 
c�ns�yet, eklem yakınmalarının süres�, çalışma durumları (çalışmıyor/akt�f 
çalışan/emekl�), COVID-19 enfeks�yon öyküsü varlığı, s�gara alışkanlığı (akt�f 
kullanıyor/1 yıl �ç�nde bırakmış ve �çmem�ş/1 yıldan uzun süre önce bırakmış), 
komorb�d�te, eklem tutulum paternler�, akut faz bel�rteçler� [er�tros�t 
sed�mantasyon hızı (ESH) ve C-reakt�f prote�n (CRP)], hastalık akt�v�te skorları 
(DAS28-ESH), otoant�korları [romato�d faktör (RF), ant�-s�kl�k s�trüll�ne pept�d 
(ant�-CCP)] kayded�ld�. Eklem yakınmaları başlamadan önce COVID-19 
öyküsü olan ve olmayan hastalar olmak üzere �k� grup oluşturuldu ve bu �k� 
grup arasında demografik, kl�n�k ve seroloj�k özell�kler karşılaştırıldı. Ayrıca 
COVID-19 öyküsü olan hastaların üst solunum yolu enfeks�yonu (ÜSYE) veya 
COVID-19 pnömon�s� geç�renler olarak �k� alt grup değerlend�r�ld� ve bu �k� 
grupta kl�n�k ve seroloj�k özell�kler karşılaştırıldı. 

Sayısal değ�şkenler�n normall�ğ�n� değerlend�rmek �ç�n Shap�ro-W�lk test� 
kullanıldı. Normal dağılan sayısal değ�şkenler �ç�n student-t test� �le gruplar 
arası karşılaştırma yapıldı ve tanımlayıcı �stat�st�kler ortalama ve standart 
dev�asyon (SD) olarak sunuldu. Normal dağılmayan sayısal değ�şkenler �ç�n 
gruplar arası karşılaştırma Mann-Wh�tney U-test� �le yapıldı ve tanımlayıcı 
�stat�st�kler ortanca (m�n�mum-maks�mum) olarak sunuldu. Kategor�k ver�ler�n 
karşılaştırılması k�-kare test� �le yapıldı ve ver�ler�n tanımlayıcı �stat�st�kler� 
frekanslar ve yüzdeler olarak sunuldu. P < 0.05 �stat�st�ksel olarak anlamlı 
kabul ed�ld�.
 
BULGULAR 
Yaş ortalaması 51.7±12.3 (27-77) olan 52 kadın, 9 erkek toplam 61 yen� tanı RA 

hastasının %67,2 s�n�n (n=41) geç�r�lm�ş COVID-19 öyküsü yokken, %32,8'�n�n 
(n=20) eklem yakınmaları başlamadan önce COVID-19 enfeks�yon öyküsü 
mevcuttu. Hastaların h�çb�r�nde ekstra-art�küler tutulum gözlenmed�. COVID-
19 enfeks�yon öyküsü olan hastaların %5' �nde t�p 2 d�abetes mell�tus (DM), 
%10' unda h�pertans�yon (HT), %5'�nde koroner arter hastalığı (KAH) mevcuttu. 
COVID-19 öyküsü olmayan hastaların %2,4' ünde astım, %9.7' s�nde HT ve 
DM, %7.5' �nde HT, %2.4' ünde HT ve KAH, %2.4' ünde KAH, %2.4' ünde KAH 
ve kron�k obstrükt�f akc�ğer hastalığı (KOAH) mevcuttu. 
Her �k� grup arasında yaş (p=0.875), c�ns�yet (p=0.139), a�le öyküsü (p=0.497), 
s�gara alışkanlığı (p=0,09), çalışma durumu (p=0.268), komorb�d�te (p=0,403) 
açısından �stat�st�ksel fark saptanmadı 
Tablo 1

Her �k� grupta semptom süreler� �stat�st�ksel açıdan benzerd�, COVID-19 
öyküsü olan ve olmayan grupta sırasıyla 24 hafta (2-62), 18 hafta (2-120), (p 
=0.793) saptandı. Eklem tutulum paternler� COVID-19 geç�rm�ş hastalarda 
%90'ı (n=18) pol�-s�metr�k, %10'u (n=2)'s�nde ol�goart�külerd�. COVID-19 
öyküsü olmayan hastalarda %87,8'� (n=36) pol�-s�metr�k, %12.2's� (n=5) 
ol�goart�külerd�, her �k� grup arasında fark saptanmadı. ESH, CRP, DAS28-ESH 
düzeyler� ve RF ve ant�-CCP varlığı da her �k� grupta benzerd�. Hastaların kl�n�k 
ve seroloj�k ver�ler� Tablo 2 de göster�lm�şt�r. 

COVID-19 öyküsü olan hastaların enfeks�yon sonrası artr�t yakınmaları 
başlama süres� ortalama 13±7,4 hafta saptandı. %30'u (n=6) enfeks�yon 
önces� artralj� yakınması tar�fl�yordu. Hastaların %55'� ÜSYE, %45'� pnömon� 
geç�rm�şt�. Bu �k� grup karşılaştırıldığında akut faz bel�rteç düzeyler�, otoant�kor 
poz�t�fl�ğ� ve hastalık akt�v�te skorları benzer bulundu, ancak enfeks�yon sonrası 

 COVID-19 poz�t�f 

(n=20) 

COVID-19 negat�f 

(n=41) 

p 

Yaş (ortalama±SD) 51.4±13.1 

 

51.9±10.7 

 

0.875 

C�ns�yet 

Kadın % (n) 

Erkek % (n) 

 

75 (15) 

25 (5) 

 

90.2 (37) 

9.8 (4) 

 

0.139 

A�le öyküsü 

Yok % (n) 

Var % (n) 

 

60 (12) 

40 (8) 

 

56.1 (23) 

43.9 (18) 

 

0.497 

S�gara 

Yok % (n) 

Var % (n) 

 

50 (10) 

50 (10) 

 

73.2 (30) 

26.8 (11) 

 

0.091 

Meslek 

Çalışmıyor % (n) 

Çalışıyor % (n) 

Emekl� % (n) 

 

70 (14) 

25 (5) 

5 (1) 

 

58.6 (24) 

26.8 (11) 

14.6 (6) 

 

0.268 

Komorb�d�te 

Yok % (n) 

Var % (n) 

 

80 (16) 

20 (4) 

 

73.2 (30) 

26.8 (11) 

 

0.403 

 

 COVID-19 poz�t�f (n=20)  COVID-19 negat�f (n=41)  p 

Semptom süres� (hafta)  

ortanca (IQR)  

24 (13.75)  18 (17.5)  0.793  

ESH (mm/saat)  

ortanca (IQR)  

40 (27.5)  31 (15.5)  0.08 

CRP (mg/ L) 

ortanca (IQR)  

11.7 (15.25)  8 (9.9)  0.678  

DAS-28 (ortalama ±SD)  4.99±0.76 4.90±0.76 0.927  

Tutulum patern�  

- Pol�art�küler % (n)  

- Ol�goart�küler % (n)  

 

90 (18)  

10 (2)  

 

87.8 (36)  

12.2 (5)  

 

0.802  

RF  

- Negat�f % (n)  

- Poz�t�f % (n)  

 

65 (13)  

35 (7)  

 

61 (25)  

39 (16)  

 

0.763  

Ant� -CCP  

- Negat�f % (n)  

- Poz�t�f % (n)  

 

85 (17)  

15 (3)  

 

73.2 (30)  

26.8 (11)  

 

0.353  

ESH: Er�tros�t sed�mentasyon hızı, CRP: C -reakt�f prote�n, RF: Romato�d faktör, Ant� -CCP: Ant� -s�kl�k 

s�trüllenm�ş pept�d, DAS -28: Hastalık akt�v�te skoru IQR: �nterquant�l range  
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eklem yakınmalarının başlama süres� karşılaştırıldığında pnömon� geç�ren 
grupta bu süre anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.03), eklem tutulum 
paternler� her �k� grupta benzerd� (p=0.884)
 Tablo 3

TARTIŞMA 
Çalışmada yakın zamanda COVID-19 öyküsü olan hastaların artr�t 
prezentasyonu sonucu RA sınıflandırılmasında, klas�k RA özell�kler�yle benzer 
özell�kte olduğu gözlenm�şt�r. L�teratürde COVID-19 pandem�s� önces� 
koronav�rüslerle �l�şk�l� artr�t rapor ed�lmem�şken, pandem� sonrası b�rçok vaka 
b�ld�r�m� l�teratürde g�tt�kçe artan düzeyde yer bulmaktadır. 

V�ral �l�şk�l� artr�tler�n mekan�zması b�rçok sebeple açıklanmaya çalışılsa da en 
b�l�nen ve kabul gören teor� �nsan-v�rüs moleküler benzerl�kt�r (14). 
Koronav�rüslerün sp�ke gl�koprote�n S g�b� v�ral part�küller�n�n �nsan ısı-şok 
prote�nler� (HSP) �le benzerl�k gösterd�ğ�, bu sebeple HSP'ler�n ant�jen�k özell�k 
kazanarak �mmün akt�vasyona ve Gu�llan-Barre g�b� nöroloj�k sendromlara 
sebep olduğu göster�lm�şt�r (8,15). Benzer mekan�zmalar COVID-19 sonrası 
gel�şen �nflamatuar artr�tlerde de öne sürülmüştür. Muhtemel mekan�zmalar; 
moleküler benzerl�k gösteren ep�topların, s�novyal membranlarda da olması 
(9), bununla beraber SARS-CoV-2'n�n Toll-l�ke reseptör akt�vasyonunda artışa 
neden olması, ayrıca Thelper-17 cevaplarında artışa ve regülatuvar hücreler�n 
d�sfonks�yonuna neden olması sonucu �nflamatuar artr�t gel�şmes�d�r (10,11). 

COVID-19 enfeks�yonu sonrası RA gel�ş�m� ve seropoz�t�f RA akt�vasyonu de 
l�teratürde vaka raporları olarak b�ld�r�lm�şt�r (12,16,17). Derksen ve ark. COVID-
19 enfeks�yonu geç�rm�ş 61 hastanın ant�-CCP düzeyler�n� ölçmüş, sadece 2 
hastada poz�t�fl�k saptamışlardır. Bu hastaların da daha önce var olan 
seropoz�t�f RA tanılarının mevcut olduğu bel�rt�lm�şt�r. Bununla beraber, aynı 
çalışmada başka b�r kohorttan COVID-19 enfeks�yonu sonrası RA' ya benzer 
kl�n�k gösteren 5 hasta saptanmış, bu hastaların 4'ünün 2010 RA sınıflama 
kr�terler�ne göre RA olarak sınıflandırıldığı, b�r hastanın �se 5 yıldır tedav�s�z 
rem�syonda olan seronegat�f RA tanısı olduğu görülmüştür (16). 5 hastanın 
tümünde orta-c�dd� COVID-19 enfeks�yon öyküsü vardı. Yazarlar her ne kadar 
pulmoner �nflamasyonun, s�trüllenm�ş prote�nlere karşı toleransın kırılmasında 
etk�l� ve RA gel�ş�m�n� tet�kley�c� olduğu düşünülse de bu bağlantıyı kurmak �ç�n 
ver�ler�n yeters�z olduğunu b�ld�rm�şlerd�r. Bu çalışmada da COVID-19 geç�ren 
hastaların RA kl�n�ğ� ve seropoz�t�fl�k oranı, enfeks�yon geç�rmem�ş hastalara 
göre �stat�st�ksel olarak farklı değ�ld�, COVID-19'un RA gel�ş�m�n� tet�kled�ğ�n� 
el�m�zdek� ver�lerle yorumlamak mümkün değ�ld�r. Enfeks�yon sonrası artr�t 
gel�şme süres�ne bakıldığında ortalama 6,6 hafta saptanmış (16), 6 hastayı 
�çeren b�r başka vaka derlemes�nde �se COVID-19 sonrası gel�şen �nflamatuar 
artr�tler�n ortaya çıkış süres� genell�kle günler-haftalar olduğu bel�rt�lm�şt�r (9). 
Bu çalışmada artr�t yakınmalarının ortaya çıkış süres� ortalama 13 hafta 
saptandı. Çalışmada ortalama süren�n l�teratürde b�ld�r�len vakalardan kısmen 
uzun olması ülkem�zdek� hastaların hek�me ve �laca er�ş�m�n�n daha kolay ve 

hızlı olması, dolayısıyla sık non-stero�d ant�-�nflamatuar �laç kullanımlarına 
bağlı olab�l�r. Roongta ve ark. COVID-19 enfeks�yonundan 2 hafta sonra eklem 
yakınmaları başlayan ve tak�pler�nde 7 ay sonra otoant�korların poz�t�fleşt�ğ� (RF 
ve ant�-CCP poz�t�f) b�r RA vakası b�ld�rm�şt�r (17). Hastanın c�dd� COVID-19 
pnömon�s� geç�rm�ş olduğu ve bu �nflamasyonun s�trüll�ne pept�dler 
oluşmasını akt�ve ett�ğ�, dolayısıyla seropoz�t�f RA gel�ş�m�n� �ndükled�ğ� öne 
sürülmüştür (17). Roongta ve ark.'nın b�ld�rd�ğ� vaka raporunda hastanın 
serokonvers�yonu 7 ay sonra gel�şm�ş olup COVID-19 enfeks�yonunun neden 
olduğu �nflamasyonun yatışmış olması ve RA'n�n genel sıklığı düşünülecek 
olursa, enfeks�yonun tet�kled�ğ� açık değ�ld�r. Bu çalışmada COVID-19 
pnömon�s� geç�ren hastalarda ortalama 4 ay sonra artr�t gel�şm�şt� ve COVID-
19 ÜSYE olarak geç�ren hastalara göre daha fazla RF ve ant�-CCP poz�t�fl�ğ� 
saptandı ancak �stat�st�ksel anlamlılığa ulaşmadı. Ayrıca çalışmada COVID-19 
pnömon�s� geç�ren hastaların, enfeks�yon sonrası artr�t gel�şme süres�, ÜSYE 
geç�ren hastalara göre anlamlı olarak daha uzundu. Bu bulgunun da 
pandem�n�n �lk dönem�nde tedav� amacıyla yoğun kullanıma g�ren HCQ ve 
h�per�nflamasyon bulgularını kontrol altına almak �ç�n ver�len kort�kostero�d 
tedav�ler�n�n pnömon� neden�yle tedav� gören hastalarda kullanılmasına bağlı 
olduğu düşünüldü. 

COVID-19 enfeks�yonu sonrası RA gel�ş�m�n� açısından nedensel bağlantı 
kurmak �ç�n l�teratürde henüz yeterl� ver� yoktur. Derksen ve ark. ant�-CCP 
ant�korunun değ�şken bölges�n�n gl�kol�zasyon profil�n� RA hastalarında ve 
post-cov�d RA hastalarında karşılaştırmış ve her �k� hasta grubunda benzer 
görülmüştür (16). Yazarlar hastaların hem kl�n�k fenot�p�n�n, hem 
otoant�korların benzer olması sebeb�yle COVID-19 sonrası RA'nın bağlantılı 
olmaktan z�yade rastlantısal gel�şt�ğ�n� düşünmüşlerd�r. Öte yandan, Roongta 
ve ark. c�dd� pulmoner �nflamasyonun ant�-CCP oluşmasını �ndüklemes� ve 
COVID-19 �le RA'nın benzer s�tok�n profil� olması dolayısıyla bağlantılı 
olab�leceğ�n� öne sürmüşlerd�r (17). RA ve SARS-CoV-2'n�n neden olduğu 
hastalık tablosunda benzer b�rtakım yolakların ve s�tok�nler�n rol oynadığı 
çalışmalarca gözlemlenm�şt�r, dolayısıyla patogenezdek� bu benzerl�kler RA 
tedav�s�nde kullanılan h�droks�klorok�n (HCQ), �nterlök�n-6 blokörü 
(tos�l�zumab), �nterlök�n-1 blokörü (anak�nra), janus k�nase -s�gnal transducer 
and act�vator of transcr�pt�on (JAK-STAT) �nh�b�törler� (tofas�t�n�b, bar�s�t�n�b) 
g�b� ajanların COVID-19'da kullanıma g�rmes�ne sebep olmuştur (18,19). C�dd� 
COVID-19 hastalarında RA' ya benzer şek�lde chemok�ne (C-C mot�f) l�gand 2 
(CCL2) ve C-X-C mot�f chemok�ne l�gand 10' un (CXCL10) g�b� kemok�nler�n 
artışının yanısıra CD4+ ve CD8+ T hücreler�nde azalma ve yüksek TNF-α, IL-1 
ve IL-6 serum sev�yeler� olduğu saptanmıştır (18). COVID-19 enfeks�yonu 
sonrası yüksek düzeyde akt�ve olmuş lenfos�t�k popülasyon ve Th1/Th17 
yanıtları, COVID-19 hastalarında RA oluşumu �ç�n öneml� b�r faktör olarak 
görüleb�leceğ� öne sürülmüştür (19). Ayrıca IL-6'nın RA'da olduğu g�b� COVID-
19 hastalığında da temel rol oynayan b�r s�tok�n olduğu hatta sev�yeler�n�n v�ral 
yük �le korele olduğu bulunmuştur, bu bağlamda IL-6 pol�morfizm� g�b� konak 
genet�k faktörler�n�n RA ve COVID-19 enfeks�yonuna yatkınlık oluşturduğu 
düşünülmekted�r (20, 21). Bununla beraber, son yıllarda ortaya çıkan ver�ler, 
RA �le �l�şk�l� oto�mmün�ten�n b�r mukozal bölgeden başlayab�leceğ�n� 
göstermekted�r ve akc�ğer�n bu mukozal bölgeler�n başlıcası olduğu öne 
sürülmüştür (22-24).

Bu çalışmanın sınırlılıkları, tek merkez olması neden�yle hasta sayısının az 
olması ve retrospekt�f ver� elde ed�lmes�d�r. COVID-19 öyküsü olmayan RA 
hastaları grubunda COVID-19 geç�rm�ş ama test yaptırmamış ya da 
asemptomat�k geç�rm�ş hastaların varlığı b�l�nmemekted�r. Ayrıca çalışmanın 
karant�na kurallarının yoğun olarak uygulandığı dönemde yürütülmes� 
sebeb�yle eklem yakınmaları gel�şen hastaların b�r kısmının romatoloj� 
pol�kl�n�ğ�ne başvurmadığı da düşünüleb�l�r. Hastaların tak�p ver�ler�n�n 
olmayışı sebeb�yle başlangıçta seronegat�f RA kabul ed�len hastalarda 
seropoz�t�fl�k gel�ş�p gel�şmed�ğ� ölçülemed�. Ayrıca COVID-19 enfeks�yonu 
sonrası seropoz�t�f RA olarak sınıflandırılan hastaların COVID-19 enfeks�yonu 
önces� serumları elde ed�lemed�ğ�nden, enfeks�yon önces� otoant�kor olup 
olmadığı b�l�nmemekted�r. Hastalar tak�b� süres�nce RA dışında psör�at�k artr�t, 
spond�loartr�t g�b� farklı hastalıklara sınıflandırılab�l�r olması (25), çalışmanın b�r 
d�ğer kısıtlayıcı faktörüdür. 

SONUÇ 
Bu çalışmada COVID-19 enfeks�yonu geç�rm�ş olan ve sonrasında RA tanısı 
almış olan hastaların bulguları, COVID-19 enfeks�yon öyküsü olmayan RA 
hastalarının kl�n�k sunumundan farklılık göstermem�şt�r.   

 ÜSYE (n=11) Pnömon� (n=9) p 

ESH (mm/saat) 

(ortalama±SD) 

38.4±14.2 44 ±14.3 0.403 

DAS-28 (ortalama±SD) 4.84±0.91 5.19±0.51 0.305 

CRP (mg/L) 

ortanca (IQR) 

13.4 (18) 10 (38) 0.542 

Başlama süres� (hafta) 

ortanca (IQR) 

10 (11) 16 (11) 0.036 

RF  

- Negat�f % (n) 

- Poz�t�f % (n) 

 

72.7 (8) 

27.3 (3) 

 

55.6 (5) 

44.4 (4) 

 

0.642 

Ant�-CCP  

- Negat�f % (n) 

- Poz�t�f % (n) 

 

90.9 (10) 

9.1 (1) 

 

77.8 (7) 

27.2 (2) 

 

0.566 

Tutulum patern� 

- Pol�art�küler % (n) 

- Ol�goart�küler % (n) 

 

90.9 (10) 

9.1 (1) 

 

88.9 (8) 

11.1 (1) 

 

0.884 

COVID-19 önces� artralj�-artr�t 

- Yok % (n) 

- Var % (n) 

 

63.6 (7) 

36.4 (4) 

 

77.8 (7) 

22.7 (2) 

 

0.642 

 

ESH: Er�tros�t sed�mentasyon hızı, CRP: C -reakt�f prote�n, RF: Romato�d faktör, Ant� -CCP: Ant�-s�kl�k 

s�trüllenm�ş pept�d, DAS-28: Hastalık akt�v�te skoru, ÜSYE: Üst solunum yolu enfeks�yonu  IQR: 

�nterquant�l range 
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