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Romatoid Artritli Hastalarda Lipid
Parametrelerinin Degerlendirilmesi

OZET

Amag: Bu calismada romatoid artritli hastalarda serum lipid
parametrelerinin diizeyi ve bunlarin hastalik aktivitesi ile iligkisi
arastirildi.

Materyal ve Metot: Calismamiza 46 RA hastast ve 31 saglikli birey
dahil edildi. Hastalik siiresi 0 ile 12 yil arasinda (ortalama 4.2+ 4.3
yil) idi. Her iki grupta da plazma trigliserid (TG), total kolesterol
(TK), LDL kolesterol (LDL-K), HDL kolesterol (HDL-K) odlgtimleri
yapildi. Ayrica RA grubundaki hastalarda serum yiiksek duyarlikli
CRP, CRP, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve romatoid faktor
Olciimleri yapildi.

Bulgular: RA grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda, serum TG
seviyeleri sirastyla 134+76 mg/dl ve 179+113mg/dl (p=0.310), serum
TK seviyeleri 176+36 mg/dl ve 195+49 mg/dl (p=0.320), serum LDL-
K seviyeleri 103+33mg/dl ve 116+41mg/dl (p=0.420), serum HDL-K
seviyeleri 50+15mg/dl ve 47+12mg/dl (p=0.570) olarak bulundu.
Y apilan korelasyon analizinde herhangi bir lipit parametresi ile CRP
ve ESH arasinda anlamli bir iliski saptanmadi.

Sonu¢: RA hastalart ile saglikli bireyler karsilastirildiginda lipit
parametreleri benzer bulundu. Ayrica hastaligin aktivitesi ile lipid
parametreleri arasinda da anlaml bir iliski bulunamadi.

Anahtar Kelimeler: Romatoid Artrit, Lipit Parametreleri,
Ateroskleroz

Evaluation of Lipid Parameters in Patients
with Rheumatoid Arthritis

ABSTRACT

Aim: In this study, it was investigated levels of serum lipid
parameters in patients with rheumatoid arthritis and the association
between these parameters and disease activity markers.

Material and Method: 46 patients with RA diagnosed and 31 healthy
people as a control group were included in this study. Duration of
disease ranged from O to 12 years (mean 4,2 + 4,3 years). In both
groups serum total cholesterol (TK), triglyceride (TG), LDL-
cholesterol (LDL-K), HDL-cholesterol (HDL-K) levels were
analyzed. Also in RA group, serum high sensitive CRP (hsCRP),
CRP, erythrocyte sedimentation rate (ESR) and rheumatoid factor
(RF) levels were analyzed.

Results: In RA and control groups, serum TG levels were 134+76
mg/dl and 179+113mg/dl (p=0.310), serum TK levels were 176+36
mg/dl and 195+49 mg/dl (p=0.320), serum LDL-K levels were
103+33mg/dl and 116+41mg/dl (p=0.420), serum HDL-K levels were
50+15mg/dl and 47+12mg/dl (p=0.570). In correlation analysis, it was
not found a significant correlation between any lipid parameters and
CRP or ESR.

Conclusion: Asaresult, it was found that lipid parameters of patients
with RA were similar to healthy subjects’ values. In addition, it was
not found a significant correlation between any lipid parameters and
diseases activity markers such as CRP and ESR.
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GIRIS

Romatoid artrit (RA) hastalarinda yapilan
calismalar gosterdi ki; en sik 6liim nedenleri
basta koroner arter hastaligi ve kalp yetersizligi
(%35-50) olmak iizere kardiyovaskiiler
hastaliklardir. RA’da kalp tutulumu oldukga
stk goriilmesine ragmen semptomatik kalp
hastal1g1 seyrek goriilmekte ve kardiyovaskiiler
bulgular ¢ogunlukla sessiz seyretmektedir (1-
4). Bu hastalarda kardiyovaskiiler riskteki artig
hizlanmis ateroskleroz ile de iliskili olup
ateroskleroz  gelisiminde  geleneksel risk
faktorlerinden farkli bir mekanizmanin rol
oynayabilecegi belirtilmistir (5-8). Bu nedenle
RA hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik
varligmmm ve lipid parametreleri gibi iliskili
risk  faktorlerinin erken donemlerde
tammlanmasi ¢ok 6nemlidir

RA hastalarinda lipid parametreleri ile ilgili
bircok ¢alisma yapilmis olmakla birlikte bu
caligmalarin sonuglar1 oldukga ¢eliskilidir (9—
14).

Tedavi uygulanmayan aktif RA hastalarinda
yapilan ¢alismalarda hastaligin aktivasyonu ile
serum 0 donemdeki kolesterol diizeyi ile
iliskili ~ oldugu  belirtilmistir. ~ Ozellikle
hastaligin  aktif doneminde artmig disik
yogunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K)
buna eslik eden diisiik yiiksek yogunluklu
lipoprotein kolesterol (HDL-K) ve Total
Kolesterol/HDL-K  oram, dolayisiyla bu
parametrel erdeki degisikliklerle  yiiksek
aterosklerotik  hastalik  riskinin  ortaya
cikabilecegi distniilmistir (15-16). Ayrica
birkag calismada HDL-K 'nin C-reaktif protein
(CRP) ve eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
gibi inflamasyon belirtegleri ile iliski oldugu
belirtilmistir (17-19).

Biz de ¢alismamizda RA hastalarinda serum
lipid parametrderinin diizeylerini belirleyip
bunlarin inflamatuar faktorler, hastalik siiresi
ve tedavi ile olas iliskilerini incelemeyi
amacladik.

MATERYAL VE METOT

Hasta secimi: Hasta popiilasyonu Diizce
Universites Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve
Rehabilitasyon polikliniginde takip edilmekte
olup Ocak 2007-Ekim 2007 tarihleri arasinda
kontrol amagh veya gesitli yakinmalar
nedeniyle poliklinige basvurulart sonrasi RA
tamst alan hastalardan olusturuldu. Tan1
American College of Rheumatology'nin
onermis oldugu tanmi kriterlerine gore konuldu
(20). Hasta grubunda yas ortalamasi 51 (22- 67
yas) olan toplam 46 (8 Erkek, 38 Kadin) birey

mevcuttu. Kontrol grubu olarak ise herhangi
bir hastaligr olmayan benzer yas (ortalama 49
yil) ve cinsiyete sahip 31 (3 Erkek, 28 Kadin)
birey alindi. Diabetes mellitusu, siiphelenilen
veya bilinen koroner arter hastaligi, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50 'nin altinda
oOlciilen, akut veya kronik inflamatuar hastaligi,
bobrek hastaligi, orta/ileri kapak hastalig,
atriyal fibrilasyon/flutter gibi tasiaritmi ve
bradiaritmis olan hastalar c¢alisma dis1
birakildi. Tim bireylerin M-mode ve 2-D
goriintiileri, spektral ve renkli akim Doppler
ekokardiyografik incelemeleri 3,5 Mhz prob
kullamlarak Vivid 3 ekokardiyografi cihazi
(General Electric, Haifa, Israil) ile standart
goriintiiler alinarak yapildu.

Biyokimyasal Inceleme: Tiim bireylerden kan
ornekleri yaklagitk 10 saatlik aglik sonrasi
sabah saatlerinde alindi. Her bir kanda rutin
olarak biyokimya [aglik kan sekeri (AKS), iire,
kreatinin, aspartat transaminaz (AST), adanin
transaminaz (ALT), Total kolesterol (TK),
trigliserid (TG), LDL-K, HDL-K, sodyum,
potasyum ve klor], hemogram (hemoglobin,
hematokrit, platelet sayisi) ve hasta grubunda
ek olarak homosistein, yiiksek duyarlikli C
reaktif protein (hsCRP), CRP, ESH ve
Romatoid Faktor (RF) dlgtimleri yapildi.
Istatistiksel Analiz; Calismadan elde edilen
bulgular degerlendirilirken, istatistiksel
analizler i¢in SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) for Windows 16.0 program
kullamldi. Parametrik veriler
ortalamatstandart deviasyon olarak, non-
parametrik veriler ise % olarak ifade edildi.
Gruplar arasindaki sayisal verilerin
karsilastirilmast  igin ~ “Student-t”  testi,
kategorik verilerin Karsilastirilmast igin ise
“Ki-Kare” testi  kullamldi.  Korelasyon
analizleri degiskenin dagilimina gére Pearson
veya Spearmen korelasyon testleri ile yapildi.
Istatistiksel analizler yapilirken p<0.05 degeri
anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubu yas, cinsiyet dagilimi
ve biyokimyasal parametreler yoniinden benzer
ozellikte idi. RA’lilarda ortalama hastalik
siiresi 4,2+4,3 yil (yeni tam1 alan en uzun 12
yil) idi. Hasta grubundaki bireylerin albumin
degerleri  kontrol grubundaki bireylerden
anlamli olarak yiiksek olmasina karsin her iki
grupta da abumin degerleri normal simirlar
icinde idi. RA grubunda ESH, CRP, hsCRP,
homosistein ve RF degerleri yiiksekti. Her iki
grubun hemoglobin degerleri ve trombosit
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sayilari arasinda dnemli bir fark saptanmasa da
hasta grubunun ortalama hemoglobin degeri
(12+1.7g/dl) kontrol grubuna gore
(13.5+1.3g/dl) daha disiiktii (Tablo 1).
Ekokardiyografik incelemede RA grubunun sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF), sistol
sonu ve diyastol sonu sol ventrikiil ¢aplar

kontrol grubu ile benzerdi. Y apilan korelasyon
anaizinde herhangi bir lipit parametresinin
diizeyi ile ne ESH, CRP, hsCRP, RF degerleri
gibi  hastaligin  aktivitesine isaret eden
parametrelerden biri ne de hastalik siiresi
arasinda anlamli bir iligski bulunabildi.

Tablo 1. Hastalarin demografik ve laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Romatoid Artrit Kontrol

(n=46) (n=31) p
Yas (yi) 51+ 10 45+ 9 =0.06
Hastalik siiresi (y1/) 42+473 - -
Achk Kan Sekeri (mg/dl) 91+9 95+7 =0.210
Kreatinin (mg/dl) 0,7+0,2 0,7+0,2 =0.410
Albumin (g/L) 41+0,5 45+ 0,7 =0.001
Trigliserit (mg/dl) 134+ 76 179+ 113 =0.310
Total Kolesterol (mg/dl) 176+ 36 195+ 49 =0.320
HDL- Kolesterol (mg/dl) 50+ 15 47+ 12 =0.570
LDL- Kolesterol mg/dl) 103+ 33 116+ 41 =0.420
Hemoglobin (mg/dl) 12+ 1,7 135+1,3 =0.220
Eritrosit Sedimantasyon hiz1 (mm/h) 51+ 30 - -
C-reaktif protein (CRP, mg/dl) 7+ 14 - -
Yiiksek duyarlhh CRP (mg/dl) 23+23 - -
Homosistein (Umol/L) 95+3,2 - -
Romatoid Faktor (U/L) 59+ 76 - -
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi (cm) 4,7+0,6 47+ 0,3 =0.900
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi (¢cm) 30+£04 2,9+0,2 =0.720
Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 65+ 4 65+ 5 =0.760

TARTISMA

Calismamizda RA hastalarinda kan TK, LDL-
K ve TG diizeyleri saglikli bireylerdeki 6lgiim
degerlerine kiyasla daha diistik olmasina karsin
aradaki fark anlamli  olmayip, HDL-K
diizeyleri de saglikli bireylerle benzer bulundu.
Ayrica yapilan korelasyon analizinde herhangi
bir lipit parametres ile ne ESH, CRP, hsCRP,
RF gibi hastaligin aktivitesine isaret eden
parametrelerden biri ne de hastalik siiresi
arasinda ile anlamli bir iliski bulunabildi.
Dursunoglu ve ark. (10) toplam 87 kadin RA
hastasi ve 50 kontrol grubu saglikli kadin
bireyi dahil ettikleri ¢alismada her iki grupta
TK, TG, LDL-K ve HDL-K dizeylerini
karsilastirmiglardir. Bu ¢alismada RA ve
kontrol grubu karsilastirildiginda T.K diizeyi
ve LDL-K diizeyleri benzer olmasina karsin
(ikis i¢in p>0.05), TG diizeyleri ve TK./HDL-
K oranlari anlamli olarak yiiksek ve HDL-K
diizeyleri anlamli olarak disiik (p<0.01)
bulundu. Sonug olarak bu c¢alismada RA
hastalarinda diisiik HDL-K diizeylerinin ve

artmis TK./HDL-K oram ile yiikselmis TG
diizeylerinin ateroskleroz riskini arttirabilecegi
belirtilmistir. Nas ve ark. (11)’min 72 RA
hastasi ve 57 saglikli bireyle yaptiklari
calismalarinda (¢alismada), RA grubunda TK
(p<0.001) ve TG (p<0.001) diizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli derecede daha diisiik
bulmalarma  karsin LDL-K  diizeyleri
normalere gore daha diisik ve HDL-K
diizeyleri ise daha yiiksek olmasina ragmen
aradaki fark anlamli bulunmamustir. Bizim
caligmamiza benzer sekilde Rexhepaj ve ark.
(12) tarafindan RA hastalarinda TK, TG
degerleri  kontrol grubunun degerleriyle
kiyaslandiginda anlamli farklilik
saptanmamustir. Diger bir caligmada da benzer
sekilde Wislowska ve ark. (13) tarafindan 30
RA hastasindaki TG, TK, HDL-K ve LDL-K
degerleri saglikli bireylerdeki degerler ile
karsilastirildiginda anlamli bir fark
saptanmamigtir. Fakat bu caligmada hasta
sayisi bizim g¢alismamiza gore az ve hastalik
Siiresi  ortalama 12 yil kadar olup
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calismamizdaki hastalik siiresine kiyasla
(4,2£4,3 yil) olduk¢a fazla idi. Bu hastalarin
daha uzun sire tedavi aliyor olusu, TNF
antagonisti ve Kkortikosteroid tiirevi tedavi
ganlarinin daha stk kullanilmis
olabileceginden, lipid parametrelerinde bu iki
nedenin degisiklere yol agmasi muhtemeldir.
Nitekim, onceki bazi calismalarda
kortikosteroidlerin inflamasyonu baskiladigi ve
inflamasyonun proaterojenik etkilerini azalttig
gosterilmistir  (21). Ayrica  kortikosteroid
tedavisinin HDL-K subfraksiyonunu diizelttigi,
fakat TK, LDL-K ve TG diizeylerini
yiikselttigi ve net etkinin doza bagli oldugu
belirtilmistir. Diisik dozlarda 6nemli bir
degisiklik olmamasina karsin >10 mg/g
tizerindeki dozlarda TG ve LDL-K artacag:
bildirilmistir (22-23). Benzer sekilde anti TNF
tedavis ile de lipid diizeylerinde farkli
sonuglar ortaya ¢iktigi bildirilmistir (24).

Calismamizda sadece 7 hastada anti TNF ajan
tedavis verilmis olup hastalarin yarisindan
fazlasinda da degisik zamanlarda ve farkli
dozlarda steroid  kullamlmustir.  Calisma
sonuglari arasindaki farklarin bir kismi hasta
secimi ve diglama kriterlerindeki farkliliklar,
orneklemin biiyiikliigii, hastaligin evresi, eslik
eden komplikasyonlar ve verilen tedavilerin
farkliliklar1 ile agiklanabilir. Sigaraya ek
olarak, fiziksel inaktivite, hipertansiyon, DM
ve obesite gibi komorbid durumlar RA’da
ateroskleroz gelisimi ile iligkili olmasina kargin
bu risk faktorleriyle ilgili yeterince kanit
yoktur. RA’da dislipidemi verileri degiskenlik
gostermesine ragmen azalmig HDL-K ve
artrug  LDL-K  degerlerinin  dogrudan

KAYNAKLAR

aterosklerozu agirlastirmaktan ziyade kronik
inflamasyona sekonder olabilecegi ve bu
yizden RA ile iliskili aterosklerozun sadece
bilinen risk faktorleri ile agiklanamayacagi 6ne
siiriilmektedir (25-28).

Calismamizdaki RA hastalarinda, diger birgok
calismaya benzer sekilde lipit parametrelerinin
saglikli bireylere benzer olusu daha Once de
iddia edildigi gibi RA‘ da gelisen
aterosklerotik degisimlerin sadece lipit para-
metrelerindeki  anormalliklerle  aciklanama-
yacag diisiincesini desteklemektedir.

Sonug olarak, ¢alismamizda RA’li hastalarin,
saglikli bireylerle benzer lipit profiline sahip
oldugu belirlenmistir. Sonuglarimiz bu konuyla
ilgili 6nceki bazi ¢aligmalarin  sonuglarimi
desteklemekle birlikte hasta sayimizin ve
hastalik siiresinin nispeten az olusu belirgin
farkliliklarin ~ ortaya ¢ikmasini  engellemis
olabilir. Bu konunun daha iyi
aydinlatilabilmesi i¢in daha fazla RA hastasin
iceren biiylik ve prospektif caligmalara ihtiyag
vardr.

Calismamizin  Sinirliliklar: Calismamizin en
o6nemli  kisithiliklarindan ~ biri  prospektif
olmamasi nedeniyle diger ¢alismalarda oldugu
gibi lipid anormalliklerinin uzun dénemde bu
hastalarda yol acacagl sonuglarin
ongoriilemeyisidir. Ek olarak lipit profilini
etkilemess muhtemel asemptomatik seyirli
subklinik tiroit/ paratiroit patolojileri vb.
sekonder didipidemi nedenlerinin  hepsinin
dislanamayisi diger bir eksikliktir.
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