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Romatoid Artritli Hastalarda Lipid 

Parametrelerinin Deðerlendirilmesi 
 

ÖZET  

Amaç: Bu çalýºmada romatoid artritli hastalarda serum lipid 
parametrelerinin düzeyi ve bunlarýn hastalýk aktivitesi ile iliºkisi 

araºtýrýldý.  
Materyal ve Metot: Çalýºmamýza 46 RA hastasý ve 31 saðlýklý birey 

dahil edildi. Hastalýk süresi 0 ile 12 yýl arasýnda (ortalama 4.2± 4.3 

yýl) idi. Her iki grupta da plazma trigliserid (TG), total kolesterol 
(TK), LDL kolesterol (LDL-K), HDL kolesterol (HDL-K) ölçümleri 

yapýldý. Ayrýca RA grubundaki hastalarda serum yüksek duyarlýklý 

CRP, CRP, eritrosit sedimentasyon hýzý (ESH) ve romatoid faktör 
ölçümleri yapýldý.  
Bulgular: RA grubu ile kontrol grubu karºýlaºtýrýldýðýnda, serum TG 

seviyeleri sýrasýyla 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. 
Yapýlan korelasyon analizinde herhangi bir lipit parametresi ile CRP 

ve ESH arasýnda anlamlý bir iliºki saptanmadý.  
Sonuç: RA hastalarý ile saðlýklý bireyler karºýlaºtýrýldýðýnda lipit 

parametreleri benzer bulundu. Ayrýca hastalýðýn aktivitesi ile lipid 

parametreleri arasýnda da anlamlý bir iliºki bulunamadý. 
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 0 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: As a result, 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. 
Keywords: Rheumatoid Arthritis, Lipid Parameters, Atherosclerosis 
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GÝRÝª  
Romatoid artrit (RA) hastalarýnda yapýlan 

çalýºmalar gösterdi ki; en sýk ölüm nedenleri 

baºta koroner arter hastalýðý ve kalp yetersizliði 

(%35-50) olmak üzere kardiyovasküler 

hastalýklardýr. RA�da kalp tutulumu oldukça 

sýk görülmesine raðmen semptomatik kalp 
hastalýðý seyrek görülmekte ve kardiyovasküler 

bulgular çoðunlukla sessiz seyretmektedir (1-
4). Bu hastalarda kardiyovasküler riskteki artýº 

hýzlanmýº ateroskleroz ile de iliºkili olup 

ateroskleroz geliºiminde geleneksel risk 

faktörlerinden farklý bir mekanizmanýn rol 

oynayabileceði belirtilmiºtir (5-8). Bu nedenle 
RA hastalarýnda kardiyovasküler hastalýk 

varlýðýnýn ve lipid parametreleri gibi iliºkili 

risk faktörlerinin erken dönemlerde 

tanýmlanmasý çok önemlidir  
RA hastalarýnda lipid parametreleri ile ilgili 
birçok çalýºma yapýlmýº olmakla birlikte bu 

çalýºmalarýn sonuçlarý oldukça çeliºkilidir (9�
14).  
Tedavi uygulanmayan aktif RA hastalarýnda 

yapýlan çalýºmalarda hastalýðýn aktivasyonu ile 

serum o dönemdeki kolesterol düzeyi ile 

iliºkili olduðu belirtilmiºtir. Özellikle 

hastalýðýn aktif döneminde artmýº düºük 

yoðunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) 
buna eºlik eden düºük yüksek yoðunluklu 

lipoprotein kolesterol (HDL-K) ve Total 
Kolesterol/HDL-K oraný, dolayýsýyla bu 

parametrelerdeki deðiºikliklerle yüksek 

aterosklerotik hastalýk riskinin ortaya 

çýkabileceði düºünülmüºtür (15-16). Ayrýca 

birkaç çalýºmada HDL-K 'nin C-reaktif protein 
(CRP) ve eritrosit sedimantasyon hýzý (ESH) 

gibi inflamasyon belirteçleri ile iliºki olduðu 

belirtilmiºtir (17-19).  
Biz de çalýºmamýzda RA hastalarýnda serum 

lipid parametrelerinin düzeylerini belirleyip 

bunlarýn inflamatuar faktörler, hastalýk süresi 

ve tedavi ile olasý iliºkilerini incelemeyi 

amaçladýk. 
MATERYAL VE METOT 

Hasta seçimi: Hasta popülasyonu Düzce 

Üniversitesi Týp Fakültesi Fizik Tedavi ve 

Rehabilitasyon polikliniðinde takip edilmekte 

olup Ocak 2007-Ekim 2007 tarihleri arasýnda 

kontrol amaçlý veya çeºitli yakýnmalar 

nedeniyle polikliniðe baºvurularý sonrasý RA 

tanýsý alan hastalardan oluºturuldu. Taný 

American College of Rheumatology'nin 
önermiº olduðu taný kriterlerine göre konuldu 

(20). Hasta grubunda yaº ortalamasý 51 (22- 67 
yaº) olan toplam 46 (8 Erkek, 38 Kadýn) birey 

mevcuttu. Kontrol grubu olarak ise herhangi 
bir hastalýðý olmayan benzer yaº (ortalama 49 
yýl) ve cinsiyete sahip 31 (3 Erkek, 28 Kadýn) 

birey alýndý. Diabetes mellitusu, ºüphelenilen 

veya bilinen koroner arter hastalýðý, sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %50 'nin altýnda 

ölçülen, akut veya kronik inflamatuar hastalýðý, 

böbrek hastalýðý, orta/ileri kapak hastalýðý, 

atriyal fibrilasyon/flutter gibi taºiaritmi ve 

bradiaritmisi olan hastalar çalýºma dýºý 

býrakýldý. Tüm bireylerin M-mode ve 2-D 
görüntüleri, spektral ve renkli akým Doppler 

ekokardiyografik incelemeleri 3,5 Mhz prob 
kullanýlarak Vivid 3 ekokardiyografi cihazý 
(General Electric, Haifa, Ýsrail) ile standart 

görüntüler alýnarak yapýldý.  
Biyokimyasal Ýnceleme: Tüm bireylerden kan 

örnekleri yaklaºýk 10 saatlik açlýk sonrasý 

sabah saatlerinde alýndý. Her bir kanda rutin 

olarak biyokimya [açlýk kan ºekeri (AKª), üre, 

kreatinin, aspartat transaminaz (AST), alanin 
transaminaz (ALT), Total kolesterol (TK), 
trigliserid (TG), LDL-K, HDL-K, sodyum, 
potasyum ve klor], hemogram (hemoglobin, 
hematokrit, platelet sayýsý) ve hasta grubunda 

ek olarak homosistein, yüksek duyarlýklý C 

reaktif protein (hsCRP), CRP, ESH ve 
Romatoid Faktör (RF) ölçümleri yapýldý. 
Ýstatistiksel Analiz: Çalýºmadan elde edilen 

bulgular deðerlendirilirken, istatistiksel 

analizler için SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) for Windows 16.0 programý 
kullanýldý. Parametrik veriler 

ortalama±standart deviasyon olarak, non-
parametrik veriler ise % olarak ifade edildi. 
Gruplar arasýndaki sayýsal verilerin 

karºýlaºtýrýlmasý için �Student-t� testi, 
kategorik verilerin karºýlaºtýrýlmasý için ise 

�Ki-Kare� testi kullanýldý. Korelasyon 

analizleri deðiºkenin daðýlýmýna göre Pearson 

veya Spearmen korelasyon testleri ile yapýldý. 
Ýstatistiksel analizler yapýlýrken p<0.05 deðeri 

anlamlý olarak kabul edildi. 
BULGULAR 

Hasta ve kontrol grubu yaº, cinsiyet daðýlýmý 

ve biyokimyasal parametreler yönünden benzer 

özellikte idi. RA�lýlarda ortalama hastalýk 

süresi 4,2±4,3 yýl (yeni taný alan en uzun 12 

yýl) idi. Hasta grubundaki bireylerin albumin 

deðerleri kontrol grubundaki bireylerden 

anlamlý olarak yüksek olmasýna karºýn her iki 

grupta da albumin deðerleri normal sýnýrlar 

içinde idi. RA grubunda ESH, CRP, hsCRP, 

homosistein ve RF deðerleri yüksekti. Her iki 

grubun hemoglobin deðerleri ve trombosit 
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sayýlarý arasýnda önemli bir fark saptanmasa da 
hasta grubunun ortalama hemoglobin deðeri 

(12±1.7g/dl) kontrol grubuna göre 

(13.5±1.3g/dl) daha düºüktü (Tablo 1). 
Ekokardiyografik incelemede RA grubunun sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF),  sistol 

sonu ve diyastol sonu sol ventrikül çaplarý 

kontrol grubu ile benzerdi. Yapýlan korelasyon 

analizinde herhangi bir lipit parametresinin 
düzeyi ile ne ESH, CRP, hsCRP, RF deðerleri 

gibi hastalýðýn aktivitesine iºaret eden 

parametrelerden biri ne de hastalýk süresi 

arasýnda anlamlý bir iliºki bulunabildi. 

 
Tablo 1. Hastalarýn demografik ve laboratuar deðerlerinin karºýlaºtýrýlmasý 
 Romatoid Artrit 

(n=46) 

Kontrol  

(n=31) 

 

p 

Yaº (yýl) 51 ± 10 45 ± 9 =0.06 
Hastalýk süresi (yýl) 4,2 ± 4,3 - - 
Açlýk Kan ªekeri  (mg/dl) 91 ± 9 95 ± 7 =0.210 
Kreatinin (mg/dl) 0,7 ± 0,2 0,7 ± 0,2 =0.410 
Albumin (g/L) 4,1 ± 0,5 4,5 ± 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 13,5 ± 1,3 =0.220 
Eritrosit Sedimantasyon hýzý (mm/h) 51 ± 30 - - 
C-reaktif protein (CRP, mg/dl) 7 ± 14 - - 
Yüksek duyarlý CRP (mg/dl) 2,3 ± 2,3 - - 
Homosistein (Umol/L) 9,5 ± 3,2 - - 
Romatoid Faktör (U/L) 59 ± 76 - - 
Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çapý (cm) 4,7 ± 0,6 4,7± 0,3 =0.900 
Sol Ventrikül Sistol Sonu Çapý (cm) 3,0 ± 0,4 2,9 ± 0,2 =0.720 
Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu (%) 65 ± 4 65 ± 5 =0.760 
 
 
TARTIªMA 

Çalýºmamýzda RA hastalarýnda kan TK, LDL-
K ve TG düzeyleri saðlýklý bireylerdeki ölçüm 

deðerlerine kýyasla daha düºük olmasýna karºýn 

aradaki fark anlamlý olmayýp, HDL-K 
düzeyleri de saðlýklý bireylerle benzer bulundu. 

Ayrýca yapýlan korelasyon analizinde herhangi 

bir lipit parametresi ile ne ESH, CRP, hsCRP, 
RF gibi hastalýðýn aktivitesine iºaret eden 

parametrelerden biri ne de hastalýk süresi 

arasýnda ile anlamlý bir iliºki bulunabildi. 

Dursunoðlu ve ark. (10) toplam 87 kadýn RA 

hastasý ve 50 kontrol grubu saðlýklý kadýn 

bireyi dahil ettikleri çalýºmada her iki grupta 

TK, TG, LDL-K ve HDL-K düzeylerini 

karºýlaºtýrmýºlardýr. Bu çalýºmada RA ve 

kontrol grubu karºýlaºtýrýldýðýnda T.K düzeyi 

ve LDL-K düzeyleri benzer olmasýna karºýn 

(ikisi için p>0.05), TG düzeyleri ve TK./HDL-
K oranlarý anlamlý olarak yüksek ve HDL-K 
düzeyleri anlamlý olarak düºük (p<0.01) 

bulundu. Sonuç olarak bu çalýºmada RA 

hastalarýnda düºük HDL-K düzeylerinin ve 

artmýº TK./HDL-K oraný ile yükselmiº TG 

düzeylerinin ateroskleroz riskini arttýrabileceði 

belirtilmiºtir. Nas ve ark. (11)�nýn 72 RA 

hastasý ve 57 saðlýklý bireyle yaptýklarý 

çalýºmalarýnda (çalýºmada), RA grubunda TK 

(p<0.001) ve TG (p<0.001) düzeyleri kontrol 

grubuna göre anlamlý derecede daha düºük 

bulmalarýna karºýn LDL-K düzeyleri 

normallere göre daha düºük ve HDL-K 
düzeyleri ise daha yüksek olmasýna raðmen 

aradaki fark anlamlý bulunmamýºtýr. Bizim 

çalýºmamýza benzer ºekilde Rexhepaj ve ark. 

(12) tarafýndan RA hastalarýnda TK, TG 

deðerleri kontrol grubunun deðerleriyle 

kýyaslandýðýnda anlamlý farklýlýk 

saptanmamýºtýr. Diðer bir çalýºmada da benzer 

ºekilde Wislowska ve ark. (13) tarafýndan 30 

RA hastasýndaki TG, TK, HDL-K ve LDL-K 
deðerleri saðlýklý bireylerdeki deðerler ile 

karºýlaºtýrýldýðýnda anlamlý bir fark 

saptanmamýºtýr. Fakat bu çalýºmada hasta 

sayýsý bizim çalýºmamýza göre az ve hastalýk 

süresi ortalama 12 yýl kadar olup 
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çalýºmamýzdaki hastalýk süresine kýyasla 

(4,2±4,3 yýl) oldukça fazla idi. Bu hastalarýn 

daha uzun süre tedavi alýyor oluºu, TNF 

antagonisti ve kortikosteroid türevi tedavi 

ajanlarýnýn daha sýk kullanýlmýº 

olabileceðinden, lipid parametrelerinde bu iki 

nedenin deðiºiklere yol açmasý muhtemeldir. 

Nitekim, önceki bazý çalýºmalarda 

kortikosteroidlerin inflamasyonu baskýladýðý ve 

inflamasyonun proaterojenik etkilerini azalttýðý 
gösterilmiºtir (21). Ayrýca kortikosteroid 

tedavisinin HDL-K subfraksiyonunu düzelttiði, 
fakat TK, LDL-K ve TG düzeylerini 

yükselttiði ve net etkinin doza baðlý olduðu 

belirtilmiºtir. Düºük dozlarda önemli bir 

deðiºiklik olmamasýna karºýn >10 mg/g 

üzerindeki dozlarda TG ve LDL-K artacaðý 
bildirilmiºtir (22-23). Benzer ºekilde anti TNF 

tedavisi ile de lipid düzeylerinde farklý 

sonuçlar ortaya çýktýðý bildirilmiºtir (24).  
Çalýºmamýzda sadece 7 hastada anti TNF ajan 

tedavisi verilmiº olup hastalarýn yarýsýndan 

fazlasýnda da deðiºik zamanlarda ve farklý 

dozlarda steroid kullanýlmýºtýr. Çalýºma 

sonuçlarý arasýndaki farklarýn bir kýsmý hasta 

seçimi ve dýºlama kriterlerindeki farklýlýklar, 

örneklemin büyüklüðü, hastalýðýn evresi, eºlik 

eden komplikasyonlar ve verilen tedavilerin 
farklýlýklarý ile açýklanabilir. Sigaraya ek 

olarak, fiziksel inaktivite, hipertansiyon, DM 
ve obesite gibi komorbid durumlar RA�da 

ateroskleroz geliºimi ile iliºkili olmasýna karºýn 

bu risk faktörleriyle ilgili yeterince kanýt 

yoktur. RA�da dislipidemi verileri deðiºkenlik 

göstermesine raðmen azalmýº HDL-K ve 
artmýº LDL-K deðerlerinin doðrudan 

aterosklerozu aðýrlaºtýrmaktan ziyade kronik 

inflamasyona sekonder olabileceði ve bu 

yüzden RA ile iliºkili aterosklerozun sadece 

bilinen risk faktörleri ile açýklanamayacaðý öne 

sürülmektedir (25-28).  
Çalýºmamýzdaki RA hastalarýnda, diðer birçok 
çalýºmaya benzer ºekilde lipit parametrelerinin 

saðlýklý bireylere benzer oluºu daha önce de 

iddia edildiði gibi RA� da geliºen 

aterosklerotik deðiºimlerin sadece lipit para-
metrelerindeki anormalliklerle açýklanama-
yacaðý düºüncesini desteklemektedir.  
 
Sonuç olarak, çalýºmamýzda RA�li hastalarýn, 
saðlýklý bireylerle benzer lipit profiline sahip 

olduðu belirlenmiºtir. Sonuçlarýmýz bu konuyla 

ilgili önceki bazý çalýºmalarýn sonuçlarýný 

desteklemekle birlikte hasta sayýmýzýn ve 

hastalýk süresinin nispeten az oluºu belirgin 

farklýlýklarýn ortaya çýkmasýný engellemiº 

olabilir. Bu konunun daha iyi 
aydýnlatýlabilmesi için daha fazla RA hastasýný 

içeren büyük ve prospektif çalýºmalara ihtiyaç 

vardýr.  
 
Çalýºmamýzýn Sýnýrlýlýklarý: Çalýºmamýzýn en 

önemli kýsýtlýlýklarýndan biri prospektif 

olmamasý nedeniyle diðer çalýºmalarda olduðu 

gibi lipid anormalliklerinin uzun dönemde bu 

hastalarda yol açacaðý sonuçlarýn 

öngörülemeyiºidir. Ek olarak lipit profilini 

etkilemesi muhtemel asemptomatik seyirli 
subklinik tiroit/ paratiroit patolojileri vb. 
sekonder dislipidemi nedenlerinin hepsinin 
dýºlanamayýºý diðer bir eksikliktir.   
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