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Giriş
Romatoid Artirit (RA) kronik, sistemik, inflamatuar, 
progresif eklem deformitesi ile giden otoimmün bir 
hastalıktır. RA’da mortalite artmıştır [1] ve hastalı-
ğın yaygınlığı ve ciddi ekstraartiküler tutulum kötü 
prognozla birliktedir [2]. Kardiyovasküler hasta-
lıklar en sık ölüm nedenidir ve standart mortalite 
oranı genel populasyona göre 3 kat artmıştır [3,4]. 
Bir meta-analizde genel populasyonla karşılaştırıl-
dığında RA hastalarında kardiyovasküler hastalık-
lardan ölüm riski %20 artmış olarak tespit edilmiş-
tir [5]. RA sinoviyumu ve ateroskleroz plağı benzer 
patolojik özellikler gösterir [3]. RA’da artmış kronik 
inflamatuar  cevap aterogenezi hızlandırıyor olabi-
lir. Kas ağrısı, güçsüzlük, ateş, kilo kaybı ve iştah-
sızlık gibi  konstitusyonel semptomlar difüz subk-

linik arteryel inflamasyonu gösteriyor olabilir [6]. 
Ayrıca RA’da anti TNF-α tedavisinin endotel fonk-
siyonlarını düzelttiği [7] ve metotreksat tedavisinin 
ise kardiyovasküler nedenli mortaliteyi azalttığı [8] 
gösterilmiştir. İnflamasyonun tedavisi kardiyovas-
küler hastalıklarda da düzelmeye neden olmuştur. 
Bu durum da RA’da kardiyak tutulumun patogene-
zinde inflamasyon olduğunu düşündürmektedir. 
Biz de çalışmamızda RA’nın arteriyel sertlik (AS) 
ile ilişkisinin olup olmadığını araştırdık.

Gereç ve Yöntem
Bu çalışmada Rize Eğitim Araştırma Hastanesin-
de Mayıs 2010 – Aralık 2011 tarihleri arasında de-
ğerlendirilmiş, Fizik Tedavi Rehabilitasyon polikli-

Özet 
Bu çalışmanın amacı romatoid artrit (RA) ile arteryel sertlik arasındaki ilişkinin incelenmesidir. 23 RA 
hastası ve 24 kontrol grubu arteryel sertlik açısından geriye dönük olarak değerlendirilmiştir. Arteryel 
sertlik değerlendirmesi için beta indeksi ve aortik distansibilite kullanılmıştır. RA grubunda ortalama yaş 
47 kontrol grubunda 44 idi. Kontrol grubu ve RA grubu arasında arteryel sertlik açısından anlamlı fark 
yoktu. Beta indeksi  RA grubunda 22.65±14,83, kontrol grubunda 18,21±8,98 (p=0,21) idi. Aortik distan-
sibilite RA grubunda 0,43±0,28 kontrol grubunda 0,51±0,28 (p=0,78) idi. Karotis  intima media kalınlığı 
RA grubunda 0,60±0,18 mm, kontrol grubunda 0,59±0,12mm (p=0,33) idi. Bu çalışmadaki RA hastala-
rında arteryel sertlik etkilenmemiştir.
Anahtar kelimeler: Arteryel sertlik, artik distansibilite, beta indeks, romatoid artrit

Abstract
The aim of the study was to evaluate the arterial stiffness in patients with rheumatoid arthritis. We ret-
rospectively analysed 23 rheumatoid arthritis (RA) patients and 24 control  subjects regarding arterial 
stiffness. We used the beta index and aortic distensibility  to evaluate the arterial stiffness. Mean age 
was 47 (±11.7) in RA and 44 (±12.5)  in control subjects. We did not find any significant difference be-
tween RA group and control subjects regarding beta index, aortic distensibility, and carotid artery intimal 
medial thickness. Beta index was 22.65±14.83 in RA and 18.21±8.98 in control  subjects (p=0,21). Aor-
tic distensibility was 0.43±0.28 in RA and 0.51±0.28  in control group (p=0,78). Carotid intimal medial 
thickness was 0.60±0,18 mm and 0.59±0.12; respectively (p=0.33). Arterial stiffness is not impaired in 
normotensive patients with RA in early period.
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niğinden RA tanısı almış ve kardiyoloji polikliniğine 
gönderilmiş hastalardan kardiyovasküler hastalıklar 
açısından bilinen bir hastalığı olmayanlar restros-
pektif olarak değerlendirilmiştir. Kontrol grubu ise; 
aynı dönemde Kardiyoloji polikliniğine başvuran bili-
nen bir kardiyolojik hastalığı ve romatoid artrit tanısı 
olmayan hastalardan oluşturulmuştur. Koroner arter 
hastalığı, kalp yetersizliği, hipertansiyon, geçirilmiş 
inme öyküsü, aktif  karaciğer hastalığı, kanser, aktif 
enfeksiyon olması dışlama kriteri olarak belirlenmiş-
tir.  Yeterli 2 boyutlu ekokardiyografi, renkli doppler, 
pulse wave, continuous wave, karotis intima kalınlık 
ve aort çap ölçümleri olan ve eş zamanlı sistolik di-
yastolik kan basıncı ölçümü olan hastalar çalışmaya 
dahil edilmiştir. Toplam 48 RA hastasından bu kriter-
lere uymayan 25 hasta dışlanmış ve çalışma gru-
bu 23 RA’li hastadan oluşmuştur. Kontrol grubu ise 
aynı dönemde ekokardiyografi yapılmış ve yukarıda 
sayılan ölçümler yapılmış olan benzer yaş grubun-
dan 24 sağlıklı bireyden oluşturulmuştur.  Hastala-
rın yaşları, cinsiyetleri, vücut kitle indeksleri (VKİ), 
diyabet mevcudiyeti, sigara içme durumları, istira-
hat nabızları, sistolik kan basınçları (SKB) ve diyas-
tolik kan basınçları (DKB), ortalama kan basınçları 
(OKB), karotid intima media kalınlığı (KİMK), aort 
distansibilitesi, AS beta indeksi ölçümleri hazırlanan 
çalışma formuna kaydedilmiştir.

Ekokardiyografik incelemeler: GE Vingmed Vivid 
S5 (2.5 MHz transducer) cihazı kullanılarak 22°C 
ve sessiz bir ortamda gerçekleştirilmiş olup sonuç-
lar 2 kardiyolog tarafından değerlendirilmiştir. Tüm 
hastalarda için ekokardiyografik inceleme ile eşza-
manlı oturur pozisyonda sağ koldan  kan basıncı 
ölçümleri yapılmıştır. Korotkoff faz I and V sistolik 
ve diyastolik basınçları belirlemek için kullanılmış-
tır.  OKB=DKB+(SKB-DKB/3)  şeklinde ve Nabız 
Basıncı=SKB-DKB  şeklinde hesaplanmıştır.  

Arteriyel Sertlik beta (β) İndeksi Ölçümü: AS indek-
si (β) transtorasik ekokardiyografik olarak asendan 
aorta çapı ölçülerek elde edilmiştir.  β= ln(SKB/
DKB)/(ΔÇ/DÇ) formülü ile hesaplanmıştır. Formül-
de geçen DÇ diastolik aort çapını,  ΔÇ ise sistolik 
aort çapı ile diastolik aort çapı arasındaki farkı gös-
termektedir. ln ise logaritmayı temsil etmektedir [9].  

İstatistiksel Analiz: Verilerin analizi SPSS 11.0 (Sta-
tistical Package for Social Sciences, SPSS Inc., 
Chicago, IL, United States) paket programıyla yapıl-
mıştır. Değerlendirmelerde, nonparametrik değerler 
için Ki-kare testi uygulanmıştır.  Tanımlayıcı değer 
olarak ölçülebilir verilerde aritmetik ortalama ± stan-
dard sapma verilmiştir. Değerlendirmelerde anlam-
lılık sınırı p<0.05 kabul edilmiştir.  

Sonuçlar
Çalışmaya 23 RA’li ve 24 kontrol hastası, toplamda 
47 hasta dahil edilmiştir. Gruplar arasında cinsiyet, 
sigara içme ve diabet açısından istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark yoktu (Tablo 1).  Gruplar arasında 
yaş, VKİ, SKB, DKB, Ort KB, nabız açısından is-
tatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (Tablo 2).  

β indeksi RA grubunda ortalama 22.65, standart 
sapma (ss) 14.83 idi. Kontrol grubunda ortalama  
18.21±8.98) idi. (p:0.219). Aortik distansibilite RA 
grubunda ortalama 0.43, ss  0.28)idi. Kontrol gru-
bunda ise ortalama 0.51, ss 0.28 idi (p:0.784). CİMT 
ise RA grubunda ortalama 0,6 mm (Std deviasyon 
0,18) idi. Kontrol grubunda ise ortalama 0, 59, ss 
0,12 idi. (p:0.335) (Tablo 3). 

Tartışma
RA ile AS arasındaki ilişki çok defa çalışılmasına 
rağmen henüz net olarak ortaya konamamıştır. Lite-
ratürdeki çalışmaların çoğu RA’nın AS’yi artırdığı yö-
nünde sonuçlar vermiştir.  2010’da yapılan bir olgu 
kontrol çalışmasında RA  hastalarının %31,7’sinde 
AS tespit edilmiş ve AS’si olan hastaların yaşları, RA 
süreleri, sigara içme oranları, bel çevreleri, triglise-
rid ve CRP seviyeleri, AS’si olmayan RA’lı hastalara 
göre daha yüksek bulunmuştur [10]. 2010’da Crilly 
ve ark yaptığı çalışmada 114 RA hastasında AS’ye 
bakmışlar ve RA’ya bağlı sakatlık arttıkça kardiyo-
vasküler risk faktörlerinden bağımsız olarak AS’nin 
arttığı görülmüştür [11]. Crilly ve ark  yaptıkları bir 
başka çalışmada bilinen arteriyel hastalığı olmayan 
hastalardan inflamatuar yangının fazla olanlarda 
AS’nin arttığını göstermiştir [12]. 36 RA’lı hastada 
yapılan bir çalışmada kardiyovasküler hastalıklar 
açısından risk faktörü olmayan hastalarda AS’nin 
arttığını tespit etmişlerdir [13]. 2008’de yayınlanan 
ve 30 hasta ve 30 kontrol üzerinde yapılan bir başka 
çalışmada uzun süreli RA’nın AS’yi artırdığı gözlen-
miştir [14]. RA’da karotis intima-media kalınlığında 
artış gösterilmiştir [15,16].

2005’te Turesson ve ark 101 hastayla yaptıkları 
çalışmada kadınlarda ve sakatlığı olanlarda AS’nin 
arttığını göstermişlerdir fakat erkeklerde artış sap-
tanmamıştır [17]. 2003’te yayınlanan ve 14 RA’lı ve 
14 kontrol hastası üzerinde yapılan bir çalışmaya 
göre RA ile birlikte AS’nin arttığı gözlenmiştir [18]. 
Arosio ve ark 2007’de yayınladıkları ve kardiyovas-
küler risk faktörü olmayan ve RA’sı olan 65 kadın 
hasta ve 65 kontrol hastası üzerinde yaptıkları ça-
lışmalarında RA’nın AS’yi artırdığı göstermişler-
dir [19]. Literatürde AS açısından RA’lı hastalarda 
artmış risk görülmeyen çalışmalar da mevcuttur. 
2010’da yapılan örneklemi küçük bir çalışmada re-
misyondaki RA’lı hastalarda artmış AS riski tespit 
edilmemiştir [20]. Bizim çalışmamızda da AS beta 
indeksi ve KİMK RA grubunda artmış olmasına rağ-
men istatistiki anlamlılığa ulaşamamıştır. Aortik dis-
tansibilite ise RA grubunda düşük olmasına rağmen 
fark istatistiki anlama ulaşamamıştır. Bu durum has-
ta sayımızın az olmasına, hastaların göreceli olarak 
genç olması ve buna bağlı olarak hastalık süresi-
nin kısa olmasının sonucu olabilir. Merkezimizde 
romatoloji uzmanı olmayıp komplike olmayan has-
talar fizik tedavi ve rehabilitasyon bölümünce takip 
edilmekte, kompleks vakalar romatoloji bölümünün 
olduğu ileri bir merkeze yönlendirilmektedir bu da 
bizim hasta grubunun göreceli olarak genç olmasını 
ve non-komplike olmasını açıklamaktadır.  Ayrıca 
bizim çalışmamızda ve RA’nın AS’yi artırdığını gös-

International Journal of Clinical Research 2013;1(1):1-4.



3

teren diğer çalışmalarda menapozun etkileri değer-
lendirilmemiştir. Oysa menapozun AS’yi artırdığını 
gösteren birçok yayın mevcuttur [21-24]. Yapılan 
çalışmaların çoğu kadın hastalar üzerinde yapılmış 
ve erkek hastalar açısından AS ’de artmış risk tes-
pit edilmemiştir. RA’daki AS ile ilgili bulgular mena-
pozun etkisi ekarte edilerek tekrar çok hasta sayılı 
çalışmalarla değerlendirilmelidir.
Sonuç olarak bu çalışmaya dahil edilen kendi has-

ta grubumuzda RA ile AS arasında bir ilişki göste-
remedik. Ancak AS’yi etkileyen birçok faktör (yaş, 
cinsiyet, ırk, BMI, HT, DM, KAH, birçok inflamatu-
ar hastalıklar, menapoz v.s.) mevcuttur. Ayrıca RA 
kronik inflamatuar bir süreç olup AS süreçi ile ara-
sındaki ilişki net değildir. Bu sürecin aydınlatılması 
için prospektif, uzun süre takipli ve hasta sayısının 
yukarıda sayılan tüm etkileyici faktörleri aydınlata-
bilecek çoklukta olduğu çalışmalara ihtiyaç vardır.
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