
T. C. 

ANADOLU ÜNiVERSiTESi 

. Tl P FAKÜLTESi 

FiZiKSEL TIP VE REHJ..\BiLiTASYON 

ANA Bl Li M DALI 

Pro·i. Dr. Cengiz ÖNER 

ROMATOiD ARTRİTDE GELiŞEN BIZI · 

KARDiAK LEZYONLIRIN 
DEGERLENDİRİL Sİ . 

UZMANLIK TEZI/. 

Dr. Ayla ŞENDAG 

ESKiŞEHIR 

1988 
Atıadotu 'Onıwrsftllll 
Merkez KütüphaDD 



İ Ç İ N D E K İ L E R 

Sayfa no 

ÖN SÖZ • • • • • • . • • • ı 

GİRIŞ ve -~·1AÇ • • • ~ • • ~ 2 

GENEL BİLGİLER • • • • ~ • ~ ! 6 

YÖNTEr-I ve GEREÇ~R. • ! • • ! • • ~ 18 

-Bjlf2U l.J."\R • • • • 24 

TARTIŞ!lfA • • .31 

SONUÇ • • • • • • • 44 

ÖZET • • 47 

}(1\Yl~l~!(~DJP, • so 



Ö N S Ö Z 

Romatoid artri tl i hastala:ı:::da },:.ardiak patoloji ler in 

ve insidansının sap·tarı .. ması amacıyla planladı1}ınu.z çalış­

mamızın daha sonra yapJ.lacak olan bu }:onudaki çalışmalara 

J.şık tutacağını ümit etmekteyiz. 

Başta tez konusunun saptanması olmak üzere, J;:ar§ı­

laştığım bUtün güçlüklerde bana her ·t:Urlü desJceği sağla­

yan, gerek zamanını, g-erekse ilgi ve yardımlarını esirge­

meyen sayın hocam Prof .Dr .Cengiz ÖtJT.R 1 e sonsuz teşekkür· 

ve minnettarlık borçluyum. 

Tezimin her aşamasJ.nda aktif 1-ç.at}.:J.J.arını esirgemeyen 

ve değerli bilgileriyle bana yol gösteren sayın hocam Prof~ 

Dr.Bilgin 'fİr>füRALP 1 e ayrıca teşekkür etmeyi görev sayıyo.rum. 

Çalı Şmam ::.>ı rasında yardımları ile bana destek olan 

kardioloji bölümü tüm öğretim üyesi ve personeline, çalışma 

arkadaşım Ar .Gör .Dr. Sami ACAR' a şükranlarım.ı. sunarım. 



G İ R İ ş VE AMAÇ 

Romatoid artrit, başlıca belirti ve bulguları eklern­

lerde görülen kronik ve sistemik bir hastalıktır. Etyolo­

jisi halen kesin olarak bilinmemektedir-.- Ancak son yıllar­

da hastalığın otoimmün bir hastalık olduğu düşüncesi ağır­

lık kazanmıştır. Olayda tetik mekanizma bilinmemekle bir­

likte, hastalık sırasında oluşan artritin patojenezi imrnü­

noloj ik olarak açık bir şekilde ortaya konulmuştur";. 

Hastalık başlıca patolojiyi sinovial eklemlerde yap­

makla birlikte, eklem dışı bazı organ ve dokularda da yer­

leşim gösterebilmektedir. Bunlardan biri olan kardiak tu­

tulum, bugün için halen açıklanmaya ve tartışılmaya muhtaç 

b~kir bir konu olarak önemini sürdürmektedir. 

İlk olarak 1881 de Jean Martin Charcot tarafından' 

yaşamları sırasında klinik kardiak bulgusu olmayan 9 roma­

toid artritli hastanın 4 ünde postmortem olarak perikardi­

tin tanımlanmasından bu yana, romatoid artritde kardiak 

tutulum üzerine bir çok çalışma yapılmıştır. Bunu takiben 

yapılan çeşitli postmortem çalışmalarda, dört kardiak val­

vin hepsinde, myokardium ve periJ<:ardiumda romatoid nodül­

ler, lokal ve diffüz myokardit, endokardit, valvüler fib-
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rozis ve koroner arterit oluştuğu ortaya konmuştur (1-4) ,~~ 

Konuyla ilgili yapılan araştırmalarda, genel olarak 

perü:.ardın, myokard ve valvüler yapılara oranla daha sık­

lıkla tutulduğu gösterilmiştir. Otopsi çalışmalarında pe­

rikardit sıklığının % 11-50 arasında olduğu belirtilmek-

tedir (1, 2, 5) • 

Perikarditin postmortem olarak yUksek oranda saptan­

masına karşın klinik muayenelerde elde edilen oranlar ol­

dukça düşüktür. Nitekim, Egelius6 (1955) 113 hastanın 2 

sinde (% 1,7), Franco2 (1972) ise 102 hastanın 17 sinde 

(% 16) klinik olarak periJ;:ardi t saptadıklarını belirtmiş-

lerdir. 

Ancak, son zamanlarda ekokardiografinin kullanılması 

ile asemptoma·tik perikardi tl erin klinik olarak belirlenma 

oranı oldukça yUkselmiştir. Hatta, bazı araştırmacılar o~ . 

topsilerde saptanan oranıara uygun sonuçlar elde ettikle­

rini bildirmişlerdir (3, 7-10) ·•. 

Yine çeşi·tli otopsi sonuçlarına göre romatoid artrit-

li hastalarda mitral kapak tutulma oranı % s.S-21 arasında 

değişmektedir. Bu konuda ekokardiografi ile yapılan araş-

tırmalar oldukça değişik sonuçlar ortaya koymuştur. Bir 

kısım araştırmacılar hastalarının hiç birinde mitral kapak 

lezyonu saptayamadıklarını bildirirken, diğer bir kısmı 

% 25-30 a kadar varan oranlarda sonuçlar bildirmişlerdir 

(3,7-11). 
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Ekokardiografi ile yapılan bu çalışmalar sırasında, 

bazı araştırmacılar sol ventriklil performansında azalma 

olduğunu sa.ptamışlardır. Örneğin Mac Donald8 (1977) 51 

hastanın birinde (% 1.9), Lopez4 (1977) 26 hastanın 2 sin­

de (% 2) sol ventriklil performansını di..i.şük bulmuşlar ve 

bunun romatoid artrite bağlı olarak geliştiğini savunmuş-

lardır. 

Görüldüğü gibi belirgin klinik semptom vermemekle 

birlikte, gerek ekokardiografik araştırmalar, gerekse pos~ 

mortem çalı şmalar romatoid artri tin çeşi·tli kardiopatilere 

yol. açtığını ortaya koymaktadır. 

Kardiak tutulum sonucu perikardial konstrüksiyon, kaE 

diak tamponad, hemoperikardium, kalp yetmezliği veya vent-

riküler performans düşüklüğü oluşabileceği ve erken tanı 

konulmadığı takdirde bunların bazı hastalarda ciddi sorun-

lar, hatta fatal sonuçlar doğurabileceği ileri sürülrnekte­

dir (12-15). Dolayısıyla, romatoid artritli hastalardaki 

asemptomatik kardiopatilerin erken dönemde belirlenmesinin 

ve gerekli önlemlerin alJ.nmasının tedavi ve prognoz açı-

sından taşıdığı önem asla yadsınrunaz. 

Bu görüşten yola çıkarak gerçekleştirdiğimiz çalışma­

da, romatoid artritli hastalardaki kardiak tutulurnun nice­

lik ve niteliklerini bugün için en sensitif ve noninvaziv 

metod olduğuna inandığımız ekokardiografi yöntemi ile araş-

tırıp, yorumlamaya çalıştık. 
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Amacımız, ekok:ardiografi ile romatoid artritli hasta­

lardaki asemptomatik kardiak tutulumları belirlemek ve bu 

eko bulgularını klinik bulgularla karşılaştırarak konuya 

bir ölçüde Jcatkıda bulunmal&tır. 



GE N EL BİLGİLER 

I. ROI•1ATOİD ARTRİT 

Romatoid artrit, genellikle kollajen dokularda olmak 

üzere pek çok organ ve dokuda yerleşim gösteren, eklern­

lerde intra ve periartiküler bozukluklara yol açan, zaman 

zaman ataklar yapan kronik-progressif, sistemik bir hasta­

lıktır. 

Her yaşta görUlebilmesine karşın çoğunlukla 25-50 ya~ 

lar arasında ortaya çıkar. Kadınlar bu hastalığa erkekler­

den 3 defa daha sık tutulurlar. Hastalığın görülme insidag 

sı hakkındaki veriler çeşitli kaynaklarda% ı ile % 3,5 

arasında değişmektedir. Bu oran göz önUne alındığında ro­

matoid ar-tritin oldukça sık rastlanan bir kollajen doku 

hastalığı olduğu ortaya çıkmaktadır (16) • 

Hastalığın etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Vi­

rütik enfeksiyonların rolü olduğu dtişünt.i.lrnekle birlikte 

bugün daha çok otoirrunün mekanizma Uzerinde durulmaktadır. 

Bu konuda yapılan araştınnalar, organizmanın şimdiye kadar 

ortaya çıkarılamamış bir antijerı.e karşı yetersiz ya da yan­

lış immün cevap verme olasılığını ortaya koymaktadır (16-

18). 
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Roma·toid artri tin patoj enezinde rol oynayan tüm im­

münolojik olaylar IgG nin antijenik hale gelmesi ile açı~ 

lanmaktadır. Ancak, IgG i antijenik hale getiren etkenin 

ne olduğu bilinmeme'k;tedir. Antijenik hale gelen IgG e 

karşı oluşan antikorlara 11 Romatoid :b,aktör 11 denmektedir. 

Bu antikor IgG, IgA veya IgJvl sınıfından olabilir. IgG ken­

disine karşı oluşan antilwrla birleşerek immünkompleksler 

oluşturur. İmrnünkompleklerin sinovial zarda yerleşmesi ile 

hastalık mekanizması işleme-ye başlar. Bu yerleşme komple­

man sistemini aktive eder, damar permeabilitesinin artması 

ve kompleman elemanlarının kemotaksik etkisi ile polimorf 

çekirdekli granülositler ve m~crofajlar da olaya katılır. 

İmrnünkorrıpleklerin bu hücreler tarafından fagosite edilmesi 

ile lizozomal enzimler serbestleşir ve bu olayların sonu­

cunda eklernde enflamasyon gelişir. Oluşan sinovit sonrasın­

da sinoviada proliferasyon gelişmeye başlar. Sinovial doku 

yavaş yavaş eklem aralığına ilerler ve zamanla eklem karti­

lajında harabiyete yol açar. Sinoviadaki bu olaylar eklem 

aralığında sıvı toplanmasına ve eklemin şişmesine neden 

olur (16-18) • 

Roma·toid artritde histopatolojik özellik gösteren tek 

oluşum romatoid düğümlerdir. Düğümlerin ortasında fibrino­

id nekrozdan oluşan bir alan vardır. Bu~anın çevresinde 

ışınsal biçimde yerleşmiş büyük mononükleer hUcreler bulu­

nur. Son halkayı da lenfosit ve plazma hücrelerinin çoğun-
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lukta olduğu bir granülasyon dokusu oluşturur. Romatoid 

sinovitin histolojik yönden bir özelliği yoktur. Ancak, 

sino·,lial doku içinde lenfosi t ve plazma hücrelerinden 

zengin adacıkların bulunması öncelikle romatoid artriti 

düşündürür (17). 

Romatoid artritin kliniğinde, asıl poliartrit tablo­

sundan önce bir prodramal devre gözlenir. Bu devrede hal­

sizlik, yorgunluk, yaygın ar.tralj i ve rnyalj i yakınmaları 

vardır. Hasta', süresi gi·ttikçe uzayan sabah tutuklu ğu 

hissetmeye başlar. Sabah tutulduğu romatoid artritin tipik 

erken belirtilerindendir (16-18) • 

Roma·toid artri tde eklemler genellikle simetrik olaraJ<.: 

tutulur. Tutulan eklemlerde ısı artması, şişlik ve fonksi­

yon azalması gibi enflamasyon belirtileri bulunmasına kar­

şın kızarıklığa pek rastlanmaz (17). 

Eklemler dışında kalp, akciğer, göz, retiküloendotel­

yal sistem, kas, darnar ve periferik sinirlerde de tutulum 

meydana gelebilir (17) • 

Roma·toid artri·t.in önemli laboratuar bulgularından bi­

ri romatoid fal;:tör ·testidir. Sedimentasyon genellikle yük­

selmiştir. Kronik hastalıklar anernisi (norrnokromik normo­

siter anemi) sıktır. Aktivasyon dönemlerinde lökositoz, 

serum elektroforezinde o( 2-globülin düzeyinde yükselme 

ve CRP pozitifliği gözlenir. Serum kompleman di..i.zeyi yük­

selmiştir. Hastalığın aktif döneminde artan Ig ler (IgG, 
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A,M) aktif dönemin atlatılmasından sonra normale dönerler 

(1 7) • 

Romatoid artri tin etyoloj isi kesin olarale bilinmedi­

ği için spesi~ik bir tedavisi yoktur. Tedavide kullanılan 

ilaçlar iki grupta toplanabilir: 

ı. Belirtilere yönelik ve kısa etkili semptomatik 

ilaçlar: Başlangıçta ilk başvurulan bu ilaçlardan hastaya 

en yararlı ve en zararsız olanları seçilir. Sistemik kor­

tikosteroid tedavisi ise en son başvurulacak tedavi biçim~ 

dir. 

2. Temel ilaçlar: Bunlar uzun etkili ilaçlardır. Altın 

tuzları, D-Penisillamin, Klorekin preparatları, İmmLi.nsupres­

sif ve İmmünstimülanlar bu grupta yer almaktadır. 

Romatoid artritli hastalarda fizik tedavi ve rehabili­

tasyonun da önemli bir yeri vardır. Hastanın içinde bulun­

du§~ döneme uygun tedavinin seçilerek uygularunası, ileride 

gelişebilecek sakatlıkların en aza indirilmesini, hatta. ön­

lenmesini sağlar (16,17). 

II. ROMATOİD ARTRİTDE KAlıP 

Romatoid artrit kalpde değişik patolojilere yol aça­

bilmektedir. Ancak, bu patolojiler sonucunda çoğu kez kli­

nik olarak fonksiyon bozukluğu meydana. gelmemeJ<.tedir. Post­

mortem çalışmalarda perikard, myokard ve dört kardiaJc val­

vin hepsinde romatoid nodüller, lokal veya difüz rnyokardit, 
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endokardit, valvüler fibrozis ve koroner arterit saptan-:­

rnıştır ( 3,4,19). 

Hastalığa bağlı perikarditin oluştuğuna dair ilk ya­

yın 16181 de Jean Hartin Charcot tarafından yapılmıştır. 

Charcot'un romatoid artritli hastaların otopsilerinde pe­

rikardial enflamasyonu saptaması ile birlikte araştırmacı­

ların bu konuya ilgileri artmaya baglamıştır.·Postmortem 

çalışmalarda perikardit sıklığının % 11-50 arasında değiş­

tiği bildirilmiştir (1,2,5,20)~ 

Nekropsi sonuçlarının bu kadar yüksek olmasına karşın 

yakın zamanlara kadar klinikte perikardit tanısı hemen he­

men yok denecek kadar az sayıda idi. Bugün artık asempto­

matik olduğu kanıtlanmış olan bu olgular, ekokardiyografi­

nin klinikte tanı aracı olarak kullanılmasından bu yana saE 

tanabilir hale gelmiştir. Nitekim konu ile ilgili ekokardi­

yografik çalışmalar, klinik semptom .verrnemekle birlikte 

romatoid artri tl i hastalarda bulunan periJ;:ardi t oranının 

otopsilerde saptanmış olan arana yakın olduğunu ortaya koy­

muştur (3,7-10). 

Her ne kadar perikarditler genel olarak eklern tutulurn­

larından sonra gelişmekteyse de, literatürde perikardial 

enflamasyon ile beraber başlamış romatoid artrit vak'ası 

da bildirilmiştir (21) • 

Bazı araştırmacılar tarafından hastalığa bağlı peri-

karditlerin kesin veya klasik romatoid artritli hastalarda 
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daha sık meydana gelme eğiliminde olduğu ileri sürülmekte­

dir. Bu araştırmacıların verdikleri sonuçlara göre romato­

id faktörü pozitif olan ve/veya nodülleri bulunan hastalar­

da bu oran daha da artmaktadır (2,21,22). Ayrıca, hastalık 

süresinin uzaması ile perikardit görülme insidansı.arasın­

da doğru orantılı bir ilişki olduğu bildirilmiştir. (8) • 

Klasik ldtaplarda romatoid artritin kadınlarda daha 

yaygın olmasına karşın perikardi tin ed: ek lerde daha çok 

görüldüğü belirtilmekte ise de, yapılan bazı çalışmalarda 

bu sayının erkek ve kadında aynı olduğu (1,7,8), bazıların­

da kadınlarda dillıa da fazla görüldüğü şeklinde sonuçlar bil­

dirilmiştir (2) • 

Romatoid artrite bağlı olarak gelişen perikardit, fib­

rinöz veya efüz-yonlu olabilir. Her ikisinde de en yaygın 

klinik semptom sol yana vuran göğüs ağrısıdır. Sıklıkla 

inspirasyonla artar, öne eğilrnek veya yüzeyel nefes almakla 

azalır. Fizik muayenede perikard frotmanı en sık rastlanan 

ve en önemli bulgudur. Bu, genellikle tırmalayıcı vasıfta­

dır ve daha çok sistolde duyulur (1,23). 

Romatoid artrit kökenli perikarditler klinikte çoğu 

kez semptom vermediklerinden meydana gelebilecek komplikas­

yonlar açısından önem arz ederler'• Zira zamanında ve yete­

rince önlem alınmayan perikardit olgularında, ileride kişi­

nin yaşamını büyük ölçüde tehdit edebilecek olan kalp tam­

ponadı ve lwnstrüktif perikardi t gibi önemli komplikasyon-
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lar ortaya çıkabilir (12-15) • 

Ancak asemptomatik olan bu patolojilerin erken sap­

tanması rutin klinik ve laboratuvar tetkiklerle pek müm­

·kün olmamaktadır. 

Rutin laboratuvar tetkikleri içinde bu hastalıktan 

kaynaklanan perikardite özgü spesifik bulgu yoktur (2). 

Efüzyonlu perikarditlerde perikardiosentez ile elde edilen 

sıvının tetkiki tanı ya büyük ölçüde yardımcı olabilir'~ Pe­

rikard sıvısında romatoid faktörii.n".müspet olması, LDH kon­

santrasyonunun ve gamma globulin düzeyinin yüksek bulunması 

glikoz konsantrasyonunun düşmesi romatoid artritden kaynak­

lanan perikarditin lehine bulgulardır (2,5,22,23). 

Elektrokardiogramda gözlenen ST-T değişiklikleri peri­

kardit tanısında yardımcı olabilirse de spesifik değildir 

(1,2,24) .. 

Kalp telel.:.ardiogramında perikard sıvısının miktarına 

bağlı olarak kalp gölgesi büyüyebilir (1, 5, 23, 25). 

Perikardial effüzyonun ayırıcı tanısında ekokardiogra­

finin çok büyük yararı vardır. Efüzyonun saptarımasını sen­

sitif ve noninvaziv olarak sağlar (8,23,25,26). Fibrinöz 

perikarditde ise genel olarak perikardial kalınıaşmaya ben­

zer ekolar elde edilir (8) • Bununla birlikte ekokardiografi 

ile perikardial kalınıaşma hakkında açıklama yapılamayaca­

ğına dair fikirler.~e vardır . (3) • 

Efüzyonlu perikarditte M-mode ekokardiografi ile sağ 

ventrikül ön duvarı önünde veya sol ventrikül arka duvarı 
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gerisinde ekosuz bir alan oluşur. Bu alanlar birikmiş sı­

vının miktarına göre genişleme gösterir. Perikard .. ve epi­

kard arasında az miktarda sıvı bulunduğu takdirde, bu ta-:­

bakalar ancak sistol sirasında birbirlerinden ayrılırlar. 

Sıvının çok fazla olduğu durumlarda kalp bu sıvı içinde 

salınım gösterir, alternatif olarak her atımda öne ve 

arkaya gider (3,23,27-29). 

Romatoid artrit daha çok perikardda patoloji meydana 

~tirmekle birlikte, kalbin diğer_yapılarında da değişik 

patolojilere neden olabilmektedir. Nitekim otopsi çalışma­

larında myokardium, endokardium, kardiak valvler ve koro­

ner arterlerde hastalığa ait bir takım lezyonlar buluı~ş­

tur (1-4) • 

Hastalarda kardiak valvler içinde en çok etkilenen mit­

ral valvdır. Daha sonra bunu sırayla aorta, trikuspid ve 

pulmoner valv izlemektedir (30,31). 

Postmortem çalışmalarda mitral valv tutulma oranının 

% s.S-21 arasında olduğu bildirilmiştir (21). Ancak klinik 

olarak saptanan mitral valv lezyonlu vak'alar bu orana ula­

gamamaktadır. Bu durum, hadisenin çoğunlukla asemptomatik 

olmasından ve çoğu zaman radyolojik ve fizik bulgu vermeme­

sinden kaynaklanmaktadır·. 

Ekokardiografinin teşhis aracı olarak kullanılmasından 

bu yana asemptomatik romatizmal kardiak tutulumlar büyük 

ölçüde belirlenebilir dururna gelmiştir. Nitekim romatoid 
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artrite bağlı asemptomatik mitral valv kalınlaşrnaları, kal 

sifikasyonlar ya da patognornonik lezyon olan rornatQid no-

nüller ekokardiografi ile saptanabilmektedir. Hatta burada 

belirlenen mitral valv kalınlaşrnası, kolaylıkla karıştırıl-

ması mümkün olan romatik fever•e ait kalınlaşrnadan da ayırt 

edilebilmektedir (30) • 

M-mode ekokardiografi ile saptanan mitral valv ante-

rior yaprağının açılma, kapanma ve valv içinden kanın geçi-

şi gibi fizyolojik olaylarla ilgili normal hareketleri A 

dan F ye kadar harflerle adlandırılmıştır (Şekil 1). Bu 

olaylar sırasında posterior mitral yaprak da karşı tarafta 

anterior yaprağın aynadaki imajı gibi hareket eder (32). 

' 1< 015 U\ -)ı( 

Şekil ı·. Mitral valv ekogranu. 
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Elektrokrardiogramın QRS i ve fonokardiogramın ı. kalp 

sesi ile başlanıldığında, ön yaprak oldukça arkaya doğru 

yönelmiş veya kapalı pozisyondadır (B-C). Ventriküler_sis­

tol sırasında, ön yaprak, 2. kalp sesinden yaklaşık o.os 

saniye sonraya kadar tedrici bir şekilde öne doğru hareket 

eder (D) • Sonra, yaprak bir tepe noktası olan E noktasına 

erişene kadar öne doğru çok hızlı bir şekilde hareket eder. 

E noktasının ardından valv kapanmaya başlar. F haktasında 

oldukça arkaya doğru veya kapalı bir pozisyona. eri ş ir. Di­

yastol yeter uzunlukta ve atriyal kasılma henüz meyd<:ı.na gel 

memiş ise, yaprak F noktasından sonra hafifçe yeniden açıl­

ma eğilimi gösterir. Atrial sistolun ardından valv, bir te­

pe noktası olan A da açılır. Atrial rölaksasyonu takiben 

ventriküler sistelden önce kapanmaya başlar ki, bu nokta B 

ile gösterilmiştir. Valv C noktasında tamamen kapanır ve 

siklus yeniden başlar (32) • 

Literatürde romatoid artritli hastalarda mitral valv­

in E-F eğimi ölçülerek yapılmış bir çok çalışma mevcuttur. 

Bu hastalarda saptanan düşlik E-P eğim değerleri hastalık 

tarafından mitral valvin tutulması veya sol ventrikül komp­

liansında gelişen değişiklik ile meydana gelmektedir (3,7). 

Romatoid artritli hastalarda aortik diastolik üfürümün 

duyulmasi; özellikle aortik yetmezliğin söz konusu olduğu 

romatik aortitin bulunduÇjunu gösterir (33). 

Otopsilerde, aortik halkada dilatasyona yol açan fo-

kal elastiJ.::: doku destrüksiyonu, fokal kalsifikasyon ve 
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retraksiyon ile karakterize aort valv lezyonu veya romato­

id rıodülleri hatırlatan granülomatöz lezyonlar gözlenmiş­

tir (33:-35) • 

Ekokardiografi·iıe aort kapağında kalınıaşma veya ro­

matoid nodüllerin varlığı saptanabilir (32) • 

Hastalığın kalpde yerleşim gösterdiği yerlerden biri 

de myokardiumdur. Myokardda romatizmal nodüller şeklinde 

yerıeşebildiği gibi nonspesifik interstisiel myokardite 

de yol açtığı bilinmektedir. Daha önceleri bu bulgular ço­

ğu kez postmortem olarak ortaya konurken, son zamanlarda 

özellikle romatizmal nodüllerin klinikte ekokardiografi 

ile saptanması mümJcün olmaktadır (3,8,21,30,34·,36) ~ 

Bu arada yine otopsi çalışmaları hastalığın kalp da­

marlarırıda vasküli t oluşturduğunu ortaya koymaktadır. An­

cak bu patolojiye ait semptom ve işaretler klinikte çoğu 

kez gözlenemernektedir (21,22,34,37,38). 

Kalbin, özellikle sol ventrikül patolojilerinin değer­

lendirilmesinde önemli parame·trelerden biri ventrikül per­

formansıdır. Ekokardiografi ile romatoid artritli hastalar­

da sol ventrikül performansı ölçülerek hastalığın kalp per­

~ormansı üzerine etkisi, dolayısıyla sol ventrikül patolo­

jisine yol açıp açmadığı araştırılabilmektedir (4,8). 

Sol ventrikül performansının saptanabilmesi için kul­

lanılan başlıca değerler ·fraksiyonel kısalma (fractional 

shortening) ve ejeksiyon fraksiyonu (ejection fraction) 

dur (31) • Ekokardiografi ile bu değerler kolaylıkla belir-
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lenebilmektedir. 

Fraksiyonel kısalma, sol ven·trikül minor aks boyu­

tunun sistol sıra.:nnda kısalma yüzdesidir (31) • 

Ej elesiyon fral:siyonu, sol ventrilcül atım vo1ümLi.nün 

(kardiak output) diyastol sonu vo1ümüne oranıdır (31) • 



YÖNTEM VE GEREÇLER 

Çalışmamız, 1.11.1987 ile 30.8.1988 tarihleri arasın­

da Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Re­

habilitasyon ~abilim Dalı polikliniğine baş-;ruran ve ARA 

tanı kriterlerine göre kesin romatoid artrit tanısı konan 

30 hasta ve 15 sağlıklı kontrol olgusu üzerinde gerçekleş­

tirildi. 

Hasta grubu 26 kadın (% 87), 4 erkek (% 13), kontrol 

grubu ise sağlıklı 8 kadın (% 53), 7 erkek (% 47) ten olu­

şuyordu. Olguların yaşları hasta grubunda 24-75 arasında 

değişrnek üzere ortalama 51, kontrol grubunda 33-60 arasın­

da değişrnek üzere ortalama 44.4 idi. 

Olguları.n hiç birinde hipertansiyon, anj ina, rmzol.::ard 

enfarktüsü, kalp ye·trnezliği veya valvüler hastalığa ait öy 

kü mevcut değildi. Fizik ve laboratuvar muayenelerinde de 

bunlarla ilgili bulgu saptanamadı. 

Hastaların hepsinden detaylı anamnez alındı. Yaş, cin 

siyet, has·talıklarının başlangıç yaşı ve süresi, bugüne ka­

dar yapılmış olan tedaviler ve halen kullanmakta oldukları 

ilaçlar kaydedildi. Hastalıkları sUresince herhangi bir te­

mel ilacı en az 3 ay slireyle kulla:rı..rrıış olan ile, günde en 
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az 5 mg Prednisolana eş değer bir steroidi bir yılı aşan 

bir süre ile kullar...mı ş olanlar belirlendi. 

Fizik muayenelerinde tüm eklemler ağrı, limitasyon, 

deformite, şişlik ve lokal ısı artımı yönünden dikkatli 

biçimde gözden geçirildi. Daha sonra Lansbury'nin39 yönte­

mi kullanılarak hastaların artiküler aktivasyon indeksleri 

hesaplandı. Ayrıca tüm hastalarda romatoid rıodül bulunup 

bulunmadığı araştırıldı. 

Laboratuar tetkiki olarak tüm olgularda sedimentasyon 

hızı, hemoglobin düzeyi, protein elektroforezi ile IgG,A,N 

düzeyleri araştırılch ve romatoid faktör testi yapıldı. 

Standart 12 derivasyonlu elektrokardiogramları, ·telekardi­

ogramları alındı ve ekokardiografik incelemeleri yapıldı. 

Türn olgularda kardio-torasik oran hesaplandı. Bunun 

için, telekardiogramda vertebraların ortasından geçen bir 

eksen tayin edildi. Bunun sağında ve solunda kalan en ge­

niş kalp ve akciğer gölgeleri saptanarak, buralardan ekse­

ne birer dikme inildi. Kalbe ait dikmelerin toplamının ak­

ciğere ait dikmeler in ·toplamama oranı alınarak O .so den da­

ha küçük değerler normal kabul edildi. 

Olguların ekokardiografik incelemeleri Toshiba 55H 60A 

model iki boyutlu dopplerli ekokardiografi cihazı ile yapıl­

dı (Se. ş ün 1) ·~ 

Ekokardiografi sırasırıda bütün olgular sol semilateral 
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Resim ı. Toshiba 55H 60A model iki boyutlu 

dopplerli ekokardiyografi cihazı~'~ 
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pozisyonda muayene edildi. Deri ve transducer arasındaki 

havayı kaldırmak amacı ile bir ultrasonik jel kullanıldı. 

Tr.ansducer- sol st<?rnuma yakın 4. veya 5. interkostal ara­

lığ(3. yerleştirildi. İki boyutlu ekokardiogram ile görüntti 

elde edildikten sonra cursor-line mitral valv lizerinden g.§_ 

çiril<?rek beraberinde H-mode mitral eJcokardiograrnı elde e­

dildi~ N-mode ekokardiogr9-fi ile mitral valvin anterior yaE. 

rağının E-F eğimi ölçlildü. r1i tral val v kalınıaşması ve. yap­

raklarda anormal hareket olup olmadığına dikki:it edildi~ 

Sol ventrikül kaydı için çift boyutlu ekokardiogramda 

cursor-line korda-tendinealar hizasından geçirilerek ve 

yanında H-mode görüntü de elde edilerek sol ventrikül dias­

tol ve sistel sonu çapları ölçüldli. Bu arada, çift ):)oyutlu 

ve M-mode ekokardiografik görlintlilerde perikard efüzyonu da 

araştırıldı·~ Perikardial efüzyon varlığında ekosuz alan gö­

rünümü ile epikard-perikard ayrılması gözlendi. Ekokardio­

grafi ile yeteri kadar belirlenernemesinden dölayı perikard 

kalınıaşması hakkında kesin yorum yapılamadı. 

Sol ventrikül performanslarını ortaya koymak amacı ile 

tüm olgularda fraksiyonel kısalma ve ejeksiyon fraksiyonu 

değerleri araştırıldı. Fraksiyonel kısalma ekokardiografi 

ile .elde edilen sol ventrikül diyastol sonu çap ve sistel 

sonu çap değerlerinin aşağıdaki formüle uygulanması ile he­

sap edilmiştir: 
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FK= DÇ-SÇ 

DÇ 

FK: Fraksiyonel kısalma 

DÇ: Diastol sonu çap 

SÇ: Sistol sonu çap 

x ıoo 

Ejeksiyon fraksiyonu ise sol ventrikülün diastol ve 

sistol sonu volürolerinin aşağıdaki formüle uygulanması 

ile elde edilmiştir. 

DV--SV 

DV 

EF: Ej eksiyon frak.siyonu 

DV: D iastolik vol üm 

SV: Sistolik volüro 

X 100 

Kontrol grubunda elde edilmiş olan mitral valv E-F 

eğimi, sol ventrikül fraksiyonel kısalma ve ejeksiyon frak­

siyonu değerlerinin en düşük olanları normalin alt sınırı 

olarak kabul edildi (~ablo 1) • Alt sınır değerler göz önü­

ne alınara~ hasta grubunda bu değerlerden daha düşük değer-

lere sa.'l~ıip olan hastalarda kardiak tutulum olduğuna k.arar 

verildi. 

Hasta grubu içinde, mitral valv E-F eğimi normalin al-
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tında olan hastalar ile perikardial efüzyona sahip has­

talar ı. grup, bu patolojilere sahip olmayan hastalar 

ise 2. grup olarak sınıflandırıldı ve her iki grup çe­

.çitli.klinik, laboratuar değerler açısından karşılaştı­

rıldı. 

Ekokardiografik inceleme sırasında yorumlamaya uy­

gun olmayan ekokardiografik sonuca sahip hastalar, çalış­

ma dışında bırakıldı. 

İstatistiksel analizlerde "Fisher tam olasılık testi 

(kesin ki kare analizi) 11 ve 11 iki örnekte t testi 11 kulla­

nıldı. 0.05 den küçük değerler istatistiksel olarak an­

lamlı kabul edildi. 

Araştırmamızda elde edilen ve istatistiksel analiz­

lerde kullanılan bütün bulgular "Toplu Sonuçlar Tablosun­

da11 gösterilmiştir (~ablo 2) • 



BULGULAR 

Çalışmaya aldığımız 30 romatoid artritli hastanın 

oluşturduğu grupta hastaların hiç birinde hipertansiyon, 

anjina, myokardial enfarktüs, kalp yetmezliği ve valvüler 

hastalık hikayesi yoktu. ~.,izik muayenelerinde de bu pato­

lojilere ait bulgu saptanamamıştır. 

Bütün hastalarda kardio-torasik oran o.so den daha 

küçük olarak bulunmuştur. Hiç birinde telekardiograma ait 

kardiak büyüme mevcut değildir. 

Elektrokardiografi};: tetJdke tabi tutulan romatoid 

artritli hastaların 3 ünde nonspesifik ST-T değişiklikleri, 

birinde ı. derece AV blok saptanmıştır. 

Araştırmaya aldığımız 30 romatoid artritli hastanın 

hiç birinde romatoid subkütan nodüle rastlanamamıştır. 

ıs kontrol olgusunun oluşturduğu grupta, olguların 

hiç birinde kardia};: patolojiye ait hikaye ya da fizik bul­

gu yoktu. Hepsinin telekardiogramında kardie-torasik oran 

o.so den daha küçük bulunmuştur. Elektrokardiogramlarında 

herhangi bir patoloji saptanmamıştır. 

30 romatoid artritli hasta ve kontrol grubunu oluştu­

ran ıs olgu aynı teknik ve aynı ekokardiografi cihazı 
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kullanılar~k tetk~k edilmiştir. 

Romatoid artri·tli hastaların oluşturdu~u grupta 2 has­

tada (% 6.6) perikardial effüzyon belirlenirken kontrol 
·' 

olgularının hiç birinde böyle bir patolojiye rastlanılama­

mıştır. Teknik yetersizlikler nedeniyle perikardial kalın­

laşma hakkında herhangi bir araştırmaya gidilmemiş ve yo-

rum yapmaktan kaçınılrnıştır. 

Mitral val v E-:&' eğimi, sol ventrikül fraksiyonel kı-

salma ve ejeksiyon fraksiyonuna ait patoloji bulunup bulun-

rnadığını saptamak üzere, bu parametrelerle ilgili olarak 

kontrol grubundan elde ettiğimiz alt sınırlar kullanılmış­

tır (Tablo J) • 

Kontrol grubunda mitral valv E-F eğimine ait en düşük 

deÇrer 64 mm/ sn olarak saptanını ştır. Bu değer sınır kabul 

edilerek romatoid artri·tli hastaların oluşturduÇıu grupta 

3 hastanın (% lO) bundan daha düşi...i.k değerde E-F eğimine sa-

hip olduğu belirlenmiştir. 

Hasta grubunda fraksiyonel kısalma ve ejeksiyon frak-

siyonunu değerlendirrnek için kontrol grubundan elde ettiği-

miz en dUşük değerler sırasıyla % 25 ve % 58 dir. Bu değeE 

ler göz önünde bulundurulduğunda romatoid artritli hastalar 

içinde S hastanın (% 16.6) sol ventrikül fraksiyonel kısal-

rna ve ejeksiyon fraksiyonu değerleri düşük olarak belirlen-

miş ve bu hastalarda sol ventrikül performansı azalmış ola-

rak kabul edilmiştir~ 
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Saptanan kardiak patolojilerin romatoid artrit ile 

olan ilişkilerini araştırmak üzere, kardiak patoloji sap­

tanan romatoid artritli hasta.larla diğer romatoid artrit­

li hastalar iki grup altında toplanmışlardır. Mitral valv 

E-F eğiminde normalin altında değerler saptanın 3 hasta 

ile perikardial efüzyon belirlenen 2 hasta (toplam 5 hasta) 

ı. grubu, kardiak patoloji saptanamayan 25 hasta ise 2. 

grubu oluşturmaktadır. 

Toplu sonuçlar tablosunda 1-5 sıra nurnaralı hastalar 

ı. grupta, 6-30 sıra numaralı hastalar ise 2. grupta yer 

alan hastalardır ('J;'ablo 2) • 

Birinci grup hastalarla, 2. grup hastalara ait çeşit­

li klinik ve laboratuvar veriler karşılaştırılmaya çalışıl-

mıştır. 

Birinci gruptaki hastaların hepsi kadın, 2. grup·taki 

hastaların 21 i kadın, 4 ü erkektir. İki grubun cinsiyet 

dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p > 0.05). 

Hastalığın devam süresi ı. gruptaki hastalarda 2 ile 

20 yıl arasında değişirken (ortalama 9 yıl), 2. gruptaki 

hastalarda 1 ile 30 yıl arasında değişmektedir (ortalama 

9,16 yıl). İki gruba ait ortalamalar arasındaki fark ista­

tistiksel oiarak anlamlı değildir (p ) 0.05). 

Tutulan eklem sayısı ı. grupta 7 ile 14 arasında de-
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ğişirken (ortalama 10,4), 2. grupta 2 ile 18 arasında 

değişmektedir (ortalama 7,52). Tutulan eklem sayısı orta­

lamaları açısından iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanamamıştır (p > 0.05). 

Lansbury'nin39 "Artiküler İnd~ks" değer,:ı.eri ı. grupta 

82 ile 122 arasında değişir}~en (ortalama 102 .8) , 2. grupta 

8 ile 130 arasında değişmektedir (ortalama 63.1). Artiküler 

indeks ile kardiak tutulum arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki ortaya çıkmaktadır (p < O.OŞ). 
Birinci grubu oluşturan 5 hastanı11. 3ü, ?. • grubu qlu~-

turan 25 hastanın 12 si değişik dönemlerde hastalıkları ile 

ilgili olarak steroid kullanmışlardır. Steroid kullanımı 

ile kardiak tutulum . arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır (p) 0.05). 

Birinci gruptaJçi hastaların hepsinde romatoid faktör 

pozitifken, 2. gruptaki hastaların 17 sinde pozitif idi. 

Kardiak tutulum ile romatoid faktör arasında da istatistik-

sel olarak anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (p > 0.05). 

Sedimentasyon hızları ı. gruptaki hastalarda 65 ile 

110 arasında değişirken (ortalama 81.4), 2. gruptaki has­

talarda 4 ile 120 arasında değişmektedir (ortalama 52.2). 

İki grup arasında sedimentasyon hızları açısından istatis­

tiksel olarak anlamlı bir fark bı:ılunamarnı ştır (p > O. OS) • 

Birinci grupta 3 hastada, 2. grupta 12 hastada he-

moglobin değerleri normalin altında bulunmuştur. Hemoglobin 
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değerleri açısından iki grup arasında istatistiksel ola­

rak anlamlı bir farJc mevcut değildir (p ) o .os) • 

Albumin, o< 
1

, o< 2 , }3, 'ö' -globulin or~alama değerl~­

ri ayrı ayrı her iki grup arasında 1-::arşılaş~cırıldığında', 

kalp tutulumu açısından hiç birinde istc:ı.tistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanamamıştır (p) o.os). 

IgG değerleri ı. grupta 1560 ile 2650 arasında deği~ 

şirken (ortalama 2072), 2. grupta 963 ile 2650 arasında d~ 

~işmektedir (ortalama 1545) • Kardiak tutulum ile IgG değer-

leri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki orta­

ya çıkmıştır (p < 0.05). IgA ve Igr-·r ortalama değerleri iki 

grup arasında karşılaştırıldığında, kardiak tutulum açısın­

dan her ikisinde de istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (p > 0.05). 

Araştırmamızda elde edilen ve istatistiksel analizleE 

de kullanılan tüm bulgular ~Toplu Sonuçlar Tablosunda 11 

gösteril~iştir (.Tab.lo 2) • 
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Hasta ~;ikaı::d . Mitral Fraksi- Ejeksi-
sıra efüzyo:- kapak yonel yon 
no nu E-li' e ai kısaJma fraksiye: 

~-

mi(mrn/si (%) nu (%) 

ı - 75 54 90 

2 - 91 41 80 

3 - 64· so 87 

4 - 104 31 68 

5 - 148 42 80 

6 - 152 46 84 

7 - 80 47 85 

8 - 66 25 58 

9 - 161 51 88 

10 - 162 35 73 

ll - 144 36 73 

12 - 167 40 78 

13 - 92 34 71 

14 - 120 39 77 

ıs - 110 31 67 

T,a.bla. 1 : Kontrol grubundaki olgularda 

ekokardiografi ile elde edilen 

kardiak değerler. 





TARTIŞMA 

Romatoid artritli hastalarda klinik olarak asemptoma-

·tik çeşitli kardiopatilerin oluştuğuna dair görüşler uzun 

yıllar çeşitli araştırmacıların bu konu üzerinde yoğun ça­

lışmalar yapmasına neden olmuştur. Böyle bir düşünce 1881 

yılında Charcot•un klinik bulgu vermeyen 4 romatoid artrit­

li hastada postmortem perikar<lit. saptaması ile ortaya 

çıkmıştır. Daha sonra bazı araştırmacılar yine postmortem 

olarak yapmış oldukları araştıı-malarda romatoid artrite 

bağlı olması muhtemel perikardit dışında değişik kardiak 

tutulumlar gözlediklerini bildirmişlerdir. 

Klinik olarak çoğu asemptomatiJ.c olan .bu patoloji ler, 

yaşam sürecinde ancak ekokardiografinin klinik araştırma 

alanına girmesi ile saptanma olanağına kavuşmuştur. 

Bu konuya yönelik ekokardiogra.fi ile yaptıkları araş­

tırmalarda Prakash3 (1973) 16 romatoid artritli hastanın. 

7 sinde (% 44), Nomeir7 (1973) 30 hastanın 7 sinde (% 23.3), 

Schorn40 (1976) 44 hastanın 14 ünde (% 32), Lopez4 (1977) 

26 hastanın 4 ünde (% 15), Hac Donald8 (1977) 51 hastanın 

16 sında (% 31), Diriçer11 (1981) 40 hastanın 2 sinde (% 15), 

Villeco41 (1983) 28 hastanın 6 sında (% 21.4), cueto42 (1983) 
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34 hastanın 1 inde (% 2.9) perikardial efüzyon saptadık­

larını bildirmişlerdir. 

Biz, ekokardiografi ile romatoid artritli 30 hasta­

mızın 2 sinde (% 6.6) perikard.ial efüzyon saptadık. Ça­

lışmaya aldığımız tüm hastalarda romatoid artrit dışında 

perikardi t meı:Jdana getirebilecek diğer patoloj ileri, gerek 

anamnez ve klinik muayene, gerekse laboratuar tetkiklerle 

ortaya koymaya çalıştık. Ancak, bunlara ait bulgu saptaya­

rnadığımız için bulmuş olduğumuz perikardial efUzyonların 

romatoid artrit tarafından meydana getirildiği kanısına 

vardık. 

Saptadı ğımı 2'. perikardial efüzyona ait bu % 6. 6 lık 

oran, Dinçer ve Cueto'nun bulmuş olduğu oranlardan biraz 

yüksek olmasına karşın, diğer araştırmacıların elde etmiş 

olduğu oranlardan bir hayli düşüktür. 

Görüldüğü gibi, yapılmış olan çeşitli araştırmalarda 

hastalarda saptanan efüzyon oranları geniş bir sınır içeri­

sinde değişim göstermektedir. 

Biz bu farklılıkların, seçilen hastaların özellikle­

rine, uygulanan tekniğe ve uygulayan kişinin yorumuna bağ­

lı olarak ortaya çıkabileceğini düşünmekteyiz. Nitekim 

bir çok araştırmacı sözUnü dahi etmezken, bize yakın oran­

da sonuç elde eden Lopez'in de bizim gibi yorumlamaya uy­

gun olmayan ekokardiografik sonuçlara sahip hastaları ça-
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lışma dışında bırakmış olması bu düşüncemizi Jcısmen des­

tekler niteliktedir. 

Bu arada, aynı uygulayıcının dahi zaman zaman farklı 

yorumlara girebilme olasılığı göz önüne alındığında (i~lO), 

bu düşüncenin geçerliliği bir kat daha haklılık kazanmak-

tadır kanısındayız. 

Araştırmacıların bir kısmı perikardial efüzyon yanın­

da değişik oranlarda perikard kalınıaşması saptadıklarını 

· belirtmekte ve bu olguları da göz önüne alrnaJ~tadırlar~' 

Ancak, bu arada ekokardiografik olarak kalınlaşmanJ.n kesin 

olarak ortaya konulamıyacağını ifade edenler de vardır~ 

Nitekim, Nomeir7 hastaların % 23.3 ünde, Schorn40 

% ll inde, Hac Donaıd8 % 3,8 inde, Villeco41 % 14.3 ünde 

perikardial kalınıaşma bulduklarını belirtirken, Prakash3 

araştırması sonucunda herhangi bir perikardial kalınıaşma 

olgusu ta.nırnlamanu ştır. Prakash, periJ.;:ard kalını aşmaları­

nın ekoka.rdiografi ile tam belirlenemiyeceğini ve bu konu-

da kesin yorum yapılamıyacağını ifade etmiştir. 

Biz de Prakaslı'la aynı düşünaede olduğumuz için peri-

kard kalınıaşması .konusuna girmedik.Elde ettiğimiz %6,6 lık 

oran içerisinde perü;:ard kalınlaşmasına ait olgu bulunmayıp, 

sadece parikardial efüzyona sahip hastalar yer almaktadır~ 

Romatoid artrite bağlı olması muhtemel ve ekokardiogra~ 

fi ile ortaya konulabilen bir diğer asemptornatik olay da 

E-F eğiminin anormallikleridir. Bu konuda bir kısım araş-
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tırmacı değişik oranlarda sonuçlar elde ederken, bazı 

araştırmacılar hastalarda romatoid artrite bağlı E-F eği-

mi anormalliği saptayamadıklarını bilcUrnıişlerdir. 

Nitekim Hac Donald8 (1977) E-J? eğimi için normal alt 

sınırı 80 rnm/sn kabul ederek sı hastanın 5 inde bundan da-

ha dUşük değerler saptadığını bildirmiş, ancak bu patolo-

jilerin hastaların 2 sinde romatik :Eever, 3 ünde pulmoner, 

hipertansif ve iskemik kaynaklı olduğunu ifade etmiştir. 

4 
Lopez (1977) 33 hasta ile 17 kontrol olgusu üzerinde 

araştırma yapmış, has·ta grubu ile kontrol grubu E-E' eğim-

lerinin ortalamaları arasında belirÇJin fark olmadığını bil-

dirmiştir. Araştırmacı bu arada hastalardaki patolojik E-P 

eğimi değerini ortaya koymak üzere belirli bir alt sınır 

belirtmemesi yanında, hastalardan birinde saptamış olduğu 

55 mm/sn lik çok düşük değerdeki E-F eğimini de patolojik 

sınır içerisinde kabul etmediğini ifade etmiştir. 

8 
~1ac Donald ı ın 5 hastada bulmuş olduğu E-F eğimi pato-

lojisinin hiç birini ; romatoid artrite bağlan:ıamış olması 

yoruma açıktır kanısındayız. Aslında 3 hastadaki düşük E-F 

_eğiminin pulmoner hastalık, hipertansiyon ve iskemik kalp 

hastalJ.0·ına bağlanmış olması tartışılabilir··;: Nitekim, 

N · ı· lO 1 d ~ 'b' 1 h t 1 ~ 'dd tl. omeır ın vurgu a ıgı gı ı pu moner as a ıgın şı e ı 

pulmoner hipertansiyon, iskemik kalp hastalığının yaygın 

sol ventrikül diskinezisi, hipertansiyonun ise sol ventri-

kül hipertrofisi oluşturmadığı sürece E-F eğiminde düşme 
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meydana getirmeleri şüphelidir. Bu durumda, araştırmacının 

adı geçen nedenlere bağlamış olduğu 3 olgunun romatoid art-

ritten kaynaklanabileceği düşünülebilir. 
4 Lopez•in hastalarının hiç birinde düşük E-F eğimi 

bttlamamış olması kanınuzca patolojik olç;rular-ı saptamak 

için belirli bir alt sınır belirlememesinden kaynaklanmak-

tadır. Ni teldm, hemen tüm araştırmacıların patolojik kabul 

ettikleri bir bölgede yer alan 55 ınrnVsn lik B-F eğimli ol-

guyu dahi patolojik kabul etmediğini kendisi ifade etmiş-

tir. Bu durum onun romatoid artrit ile ilişkili mitral ka-

pak lezyonu bularnan:ıış olmasının nedenini açıkça ortaya koy-

maktadır~ 

Diğer taraftan, Prakash3 (1973) 16 hastanın 4 ünde 

(% 25) ·, Nomeir 7 (1973) 30 hastanın 9 unda (% 30) normalin 

alt sınırı olarak kabul ettikleri 80 mm/sn den daha düşük 

değerler saptadıklarını bildirmişlerdir. 

Nomeir10 (1979) daha sonra yapmış olduğu bir çalışma­

da normal alt sınırı 60 ınrnVsn kabul etmiş ve 30 hastanın 

8 inde (% 26.6) bundan daha düşük E-F eğimi değerleri sap­

tadığını belirtmiştir~ 

Bizim bulmuş olduğumuz % 10 luk oran bu araştırmacı-

ların oranları ile uyum göstermemektedir. Ortaya çıkan uyum-

suzluk kanımızca aşağ·ıdaki nedenlt:~rden kaynaklanmaktadır; 

Yukarıda adı geçen araştırmacıların hastalardaki E-F 

eğimi patolojisini saptamak üzere belirlemiş oldukları nor-
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mal alt sınırlar arasında farklı değerler gözlenmektedir. 

Yani, araştırmacılar arasJ.nda alt sınır cıçısır_ıdan belirli 

bir fikir birliği yoktur. Algıladığımız kadarıyla. bu araş­

tırmacılar alt sınır seçiminde belli bir prensibe dayana-

rak standardizasyona gitmemişlerdir~ Biz, çalışmamızda bu 

araştınnacılar gibi herhangi bir düzeyi alt sınır kabul et-

mektense, kontrol grubundan elde etmiş olduğumuz en düşük 

değeri alt sınır olarak alıp, değerlendirm~leri buna göre 

yapmayı daha sağlıklı ve daha uygun bulduk. 

Lopez 1 in 4 vurguladı ğı gibi, yüksek oranda E-F eğimi 

patolojisi saptayan araştırmacılardan hiç biri yorumlamaya 

uygun olmayan ekokardiografik sonuçlara sahip hastaları ça-

lışma dışında bırakıp bıraJcmadıkları konusunda yorum ve 

açıklama yapmamışlardır. Bizim üzerinde hassasiyetle durdu-

ğumuz bu konunun diğer araştırmacıların elde etmiş oldukla-

rı yüksek oranlı sonuçları etkilediği düşünülebilir. 
8 Nac Donald dışında diğer araştırmacıların yapmış ol-

duÇıu araştırmalarda hastaların romatik fever hikayesine sa-

hip olup olmadıkları belirtilmemiştir. E-E' eğimi düşüklüğü-

nü yüksek oranda bildiren araştırmalarda, romatik fever 

kaynaklı E-P eğimi düşüklükleri de hatalı olarak bu oran-

lar içerisinde yer almış olillJilir. Oysaki biz, hastaları-

mızın hepsinde romatik fever hikayesini dikkatle araştır-

dık. 

Bu arada % 25 gibi oldukça yüksek oranda E-F eğimi 
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düşüklüs:ü s aptayan Prakaslı 3 , hastalarından birinde hiper-

tansiyon.ve sol ventrikül hipertrofisi bulunduğunu bildir 

mektedir. Prakaslı' ın3 belirttiği gibi böyle bir olgunun 

romatoid artritten kaynaklandığı kesin olarak savunulama-

dığına göre, bu olgunun % 25 lik oran içerisinde bulunma-

sı kanımızca sonuç açısından saJ<::ınca ve kuşJm c1oğurmakta-

dır. Nitekim bu olgu hesap dışı bırakıldığında, romatoid 

artrite bağlı E-F eğimi düşüklüğü oranı % 18 e kadar in-

mektedir ki bu oran bizim elde ettiğimiz sonuca yaklaş-

maktadır~ 

Ekokardiografi ile saptanabilen diğer bir asemptoma-

tik kalp patolojisi de sol ventrikLU performansının düş­

mesidir. Bazı araştırmacılar romatoid artritli hasta~ar-

daki sol venJcrih:t.i.l performansını da araştırını ş lardır. 

Lopez 4 26 hastanın 2 sinde t'-~ 8) , Mac Donald8 51 has­

tanın 1 inde (% 1.9) romatoid artrite bağlı olarak geliş-

miş performans düşüklüÇ.rü sap·t.adıklarını belirtirken, 

Nomeir10 hastalan.nın hiç birinde böyle bir patolojiye 

rastlamadığını bildirmiştir. Lopez ve Hac Donald, perfor-

mans düşüklüğünün bu hastalarda romatoid art.ri te bc.1Ç;lı o-

larak geligrrıiş asemp·t.omatik bir rrıyokardit nedeniyle olabi-

leceğini düşUnmektedir. 

Biz, 30 romatoid artritli hastarnızın 5 inde (% 16.6) 

sol ventrikül performansının parametreleri olan fraksiyonel 

kısalma ve ejeksiyon fraksiyonu değerlerini normalin altın-
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da olarak sap·tadık. Bu has·taların 2 si perikardial efüz­

yona s~1ip hastalardır. Diğer 3 hastada sol ventrikül per-

formansını düşürebilecek herhangi bir patoloji saptayama­

dığımız için Lopez ve r-1ac Donald'ın düşüncelerini destek­

ler şekilde biz de bu hastalarda asemptornatik bir myokar­

di tin olabileceğini düşünmektey.iz. Perikardial efüz-yon 

bulunan 2 hastamızda ise performans düşüklüğünün, yine 

efüzyonlu perikarditle beraber bulunan bir myokardit nede­

niyle geliştiği kanısındayız'·. 

Görüldüğü gibi bizim elde ettiğimiz oran, diğerlerine 

göre oldul::ça yüksektir. Ancak Mac Donald' ın8 da belirttiği 

gibi necropsilerde myokardial hastalıkların çoğu kez peri­

kardial enflamasyonla birlikte olması gerçeğini göz önüne 

alacak olursak, Lopez'in4 33 hastanın 4 ünde (% 15), Mac 

Donald 1.in8 51 hastanın 16 sında (% 31) perikardial efüzyon 

belirlemelerine karşın, saptadıJ(ları performans oranları-

nın düşUk olması hayli ilgi çekicidir. Bu görüşe uygun ola­

rak perikardial efüzyon bulunan 2 hastamızda da performans 

düşüklüğünün ortaya çıkması, elde ettiğimiz yüksek oranı 

açıklar kanısındayız. 

Literatürde bazı araştırmacılar perikarditli hastala-

rın elektrokardiogramında peril:.ardit tanısı için yardımcı, 

ancak spesifik olmayan ST-T değişiklikleri gözlediklerini 

bildirmişlerdir (1,2,11,24). Bizim perikardial efüzyon be-
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lirlediğimiz 2 hastamızın elektrokardiogramlarında da non­

spesifik ST-T değişiklikleri mevcuttur. Biz de hastaları-

rnızda saptadığımız bu değişikliklerin perikardit nedeniyle 

meydana gelmiş olabileceğini düşünmekteyiz. 

Yaptığı araştırma sonucunda Franco2, perikarditi ka­

dınlarda daha fazla gözlediğini belirtirken'~~ Nomeir7 , Mac 

Dona1c18 ve Kırk1 bu patolojiyi kadın ve erkeklerde eşit 

oranda saptadıklarını bildirmişlerdir. Bizim kardiak pato-

loji saptadığımız hastalarımızın hepsi kadındır. Ancak 

hastalığ·ın dağılımında çoğunluğu kadınların oluşturması 

(% 87) ,Jcardiak patoloji bulunan hastalar la bulunmayanlar 

arasında cinsiyet bakımından istatistiksel olarak önemli 

bir fark ortaya koymanu ş·tır (p) O. 05) • Bu sonuçtan hare­

l:et ederek biz de pek çok araştırmacı gibi romatoid art-

ri tl i has·talarda, kardiak tutulum ile sex arasında belirli 

bir ilişkinin olmadığı kanısına vardık. 

3 24 
Yaptıkları araş-tırmalarda Pral:ash , John ve Mac 

Donald8 , has-talığı daha uzun süre çekmekte olan has·taların 

kardiak patolojilere daha fazla sahip olduklarını belirtir­

ken, Nomeir7 ve Schorn40 hastalarında böyle bir ilişki sap-

tayamadıklarını ifade etmişlerdir. Bizim araştırmamızda 

kardiaJ<:: patoloji bulunan hastalar la bulunmaYanlar arasında 

hastalığın devam süresi açısından ista·tis·tiksel olarak fark 

mevcut değildi (p > o.os). Elde ettiğimiz bu sonuç Nomeir7 
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ve 40 Schorn'un gözlemleri ile uyum içerisindedir. 
40 24 5 Schorn- , John ve Burney araştırmaları sırasında 

kardiak patoloji bulunan hastaların çoÇ}unda subktitan no­

dlH l>aptadıklarını belir-tirken, Nomeir10 ve Hac Donald8 

has·talarında bu ilişldyi gözleyemediklerini bildirmişler-

dir. Biz, hastalarırnızın hiç birinde subkütan nodül sap-

tayamadığırnız için kardiak tutulum ile subkütan nodül ara-

sında da ilişki olmadısiı kam.sındayız. 

~ .. ,. 0 lO J d 0 k J ı 0 0 
J " V 

0 d t O r~omeır :ar ıa,_ paco OJl sapcac.tl'Jl romatoı ar rıt-

li has·talarda tutulan e}clern sayısının, kardiak pa·toloj i 

bulunnıayanlardaJcine oranla daha yüksek olduğunu ifade et-

miştir. Bizim kardiak patoloji bulunan has·talarımızla bu-

lunmayanlar arasında, tutulan eklem sayısı açısından ista-

tistiksel olarak fark mevcut değildir (p )- 0.05). Elde et­

tiğimiz bu sonuç Nomeir'in10 sonucu ile uyumsuzluk göster-

mektedir. 

Bazı araştırmacılar (8) roma·toid artri tin tedavisinde 

kullanılan steroidlerle kalbin hastalık tarafından tutulu-

mu arasında ilişki bulunup bulunmadığını araştırmışlar, 

ancak böyle bir ilişkiyi gözleyemediklerini belirtmişler-

dir. Biz de steroid kullanımı ile kardiak tutulum arasın-

da istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki elde edemedik 

(p ) 0.05). Bu sonuç yukarıdaki araştırmacıların sonuçları 

ile uyum içerisindedir. 
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HastalardaJ:;:i romatoid faktör testinin pozitif oluşu 

ile kardiopati arasında ilişki bulunup bulunrnadığını sap­

tamak üzere çalışma yapan araştırmacılardan John24 ve 

Burney5 kardiaJ-c patoloj ili hastaların hepsinde romatoid 

:fuktör testinin pozitif çıktığını ve has·talıkla yakın i­

lişki içinde olduğunu belirtirken, Mac Donald8 bu ilişki­

yi saptayaı'11adığını bildiL-ıniştir. Bizim de kardiak patolo­

ji saptadığımız hastalarımızın hepsinde romatoid faktör 

testi pozitif idi. Ancak, kardiopati bulunan hastalarla 

bulunmayanlar arasında romatoid faktör ·testi açısından an-

lamlı bir farJc elde edernedik (p) 0.05). Bu sonuç Mac 

Donald 1 ın8 sonuçları ile uyum içerisindedir ve bize böyle 

bir ilişJcinin olmadığını düşündüL-ınektedir. 

Literatürde bazı araştırmacılar kardiak tutulum ile 

hemoglobin, eritrosit sedimantasyon hızı, protein elektro-

~~rezi ve Ig ler arasında ilişki olup olmadığını da araş-

tırmışlar, ancak böyle bir ilişki bulamadıklarını bildir­

mişlerdir (2,7,8,40). Biz IgG dışında, kardiak patoloji ile 

hastalarımı zın bu laboratuvar bulguları arasında is·tatistik-

sel olarak anlamlı bir ilişki saptayamadık (p > 0.05). El-

de ettiğimiz sonuçlar bu araş·tırmacıların sonuçlarına uyum 

göstermeJetedir. 

Ancak, kardiak patoloji sap·tadığımız romatoid artri·tli 

hastalarınuzdaki IgG düzeyi, diğer romatoid artritli hasta-
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larımızın:dncl.en is·tatistiksel olarak anlam ifade edecek 

çıkmı§t.ır (p < o .os) • 

Bilindiği gihi, Ig ler bağ dokusu ve kronik ha.s'calık-

ların a.kt.if döneminde yUJ:::;;elip, bu dönem geçtikten sonra 

normale dönebilirler (17) • IgG nin romatoid artri·tte im-

ııiünoloj ik olaylar sırasında önemli bir rolü vardJ.r. Karc"ı.i-

ak pa.i:olojili has-talarımJ.:;;;da IgG nin di{~·er hastalardan 

yüksek bulu;.-n.ı[;:ı..ı .. onlarda aktif bir dönemin mevcudiyetini 

düşündür.nektedir. 

Bu konu ile bağlantılı olmaJ;: üzere bir kısım araştır-

macı kardiak tu·tulum saptadıkları .hastaların çoğunda, ha.§_ 

talığın aktivasyonu ile karakterize belirgin eklem aktivas-

yonu bulduklarını bildirmişlerdir (1,2,13,14,20,24,30). Biz 

de Lansbury' nin 39 artiküler inde};: sini kullanarak hastaları-

mızda!d eldem aktivasyonunu değerlendirmeye çalıştık ve 

kalp tu·tulumu ile eklem aktivasyonu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir ilişki saptadık (p ( 0.05). 

Burada saptanmış olan kardiopatiler ile yükse};: IgG 

düzeyi ve eklem ·tutulumunun ortaya koymuş olduğu mevcut ak-

tivasyon durumu arasındaki bu anlamlı ili.şkinin, rasJclanJcı 

sonucu ortaya çıkmış olacağı da düşünülebilir. Hastalığa 

ait aktivasyonun belli bir kardiopatiye yol açmış olması 

kuşkusuz doğ-al ve tar·tışılmazdır. Ancak biz araştırma sı-

rasında saptadığırıuz bu kardiopatilerin, o andaki aktivas-
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yondan ziyade hastaların daha önce geçirmiş olduğu akti­

vaS".fOnlardan kaynaJdanmış ve yerleşmiş patolojiler oldu­

(ıu kanısındayız. 

Bu konuda kesin bir yorum ve sonuca ulaşma);: için 

J:::uşkusuz bu has·taların devamlı ·takip edilmeleri, kardiopa­

ti yönünden hastalığın remisyon dönemlerinde de tekrar 

araştırılmaları gerekir. 

Romatoid artritli 30 hasta ve 15 kontrol olgusu üze­

rinde yürüttüğümüz bu çalışmanın sonuçları, bazı romatoid 

artritli hastalarda asenıptomatik olsa dahi ekokardiografi 

ile belirlenebilen çeşitli kardiopatilerin gelişebileceği­

ni ortaya koymak~cadır. Ancak k.alpteki patolojilerin bu 

hastalık tarafından meydana getirildiğini kesin olarak id­

dia edebilmek, insidansını saptamak ve pa·tojenezini ortaya 

koyabilme};: için konu ile ilgili araştırmaların sürdürülme­

si ve elde edilecek sonuçların klinik, laboratuvar, pato­

lojik verilerle desteklenmesi gerektieri kanısındayız. 



S O N U Ç 

Oldukça yeni bir ·tanısal yc:intem olarak klinik çalış­

malara giren ekokardiografi ilG romatoid artritli hasta­

larda geliştiği öne sürLUen asemp·tomatik kardiak tutulum­

ların bulunup bulunmadı(jını saptamak, tiplerini ve görül­

me insidansını ortaya koyr.1aJc amacı ile planladığımız bu 

çalışmada, }:esin romatoid artrit tanısı almış 30 has·ta ve 

15 sağlJ.klı };::ontrol olgusu araştırılmış·tır. Yapılan tet­

kiJüer sonucu 2 hastada (% 6. 6) perikardial efüzyon, 3 

hastada C~ lO) nü·tral valv E:-F eğiminde normalin al·tında · 

de(jerler, 5 hastada (% 16. 6) ise sol venJcri}~ül rıerforman­

sında azalma saptanmıştır. 

Elde ettiğimiz ekokardiografiJ<.:: bulgular, klinik ve 

laboratuvar bulguların ışıÇ1ı altında değerlendirilcU~rinde, 

.;aptamı ş olduÇj'Urnuz Jcardiopatilerin roma·toid artrit dışında 

başka bir hastalıkla ilişkili olamayacağı };:anısına varıl-

mıştır. 

Hastalarımızda saptamış olduğumuz bu kardiak patoloji­

lerin insida.nsı literatürde bildirilmiş olan konu ile ilgi­

li .sonuçlara uyum göstermemekle birlH:te, hastalığa bağlı 



- 45 -

olarak kardiak tutulurrnın gelisebileceğine ilinkin görüs-
.;:;. ;) ~ 

leri destekler niteliktedir. 

r:ardiopa·ti .::: aptadı ğırnı z olguların tümünde hastalı-

<}ın aktiva.syon döneminde olması ve aynı gruptaki diğer 

hastalarla h:arşılaştırıldıÇ'jında is·tatistik olarak bu açı-

dan önemli cl.J.zeyde belirginlik ortaya koymuş olması, has-

Jcalı?:;a ba~;lı J~ardiopatiler ile hastalığın aktivasyonu 

arasında sıkı bir ilişkinin bulunduğunu göstermesi bakı-

mından ilgi çekicidir. Ancak bizim kanaatimize göre araş­

tırma .sırasında saptamış oldu<"rumuz bu kardiopatiler, o 

andaki aktivasyondan ziyade hastaların daha önce geçirmiş 

oldukları a};:ti vasyonlardan kaynaklanmıştır. 

Meydan.a gelrniş olan icardiopa·tiler ne şekilde meyda-

na gelirse (]elsin peril:ardi t J:ıaşta olnıaJ::: üzere zamanında 

ve yeterince önlem alınamayan olgularda ileride kü}inin 

yaşamını büyük ölçüde tehdit edebilecek olan kalp tampo-

nadı ve konstrüktif perikardit gibi önemli komplikasyon-

ların gelü;.mc:~ olasılıc]ı konunun önemini yeterince ortaya 

koymaktadır. 

Sonuç ol.::ırak romatoid artri tl i ha.stalarda sapta­

nan kardiak patolojilerin bu hastalık tarafından meydana 

·;;etirildiğini kesin olarak iddia edebilmek, insidansını 

saptamak ve patojenezini açıklayabilmek için konu ile 

ilgili çalışmaların yoğun bir biçimde sürdürülmesi, top-

ıum sağlığı açısından büyük yarar sağlayacaÇJına inandı-
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yımız kardiolog-rehabilitasyon hekimi işbirliğinin pekiş­

tirilmesi en halisane dileğimizdir. 



Ö Z E T 

Romatoid artrit genellikle eklemlerde yerleşim gBs­

termekle birlikte, e};:lem dışı organ ve dokularda da çeşit­

li patoloj ilere yol açabi1en kronik, progressi v, sistemH::. 

bir hastalıktır. 

Hastalı,~rın sebep oldu(';u ve çoÇ,ru kez asemptomatik o­

larak seyrettiÇri kabul edilen kardiopatilf~rin gelişmesi 

konusu, ilk lcez 1801 yılında Charcot'un yapmış olduÇj1..ı o­

tepsi araştırmaları sonucunda gündeme gelmiştir. Bu tarih­

ten sonra pe1: çok araştırmacı konu üzerine eÇ!ilmişse de, 

bu patolojiye ait bil<Jiler aneale ekol;:ardiografinin klinik­

te rutin olarak kullanılmaya başlaması ile berraklaşmış ve 

Bnem kazanmıştır. 

Bugüne değin konu ile ilgili olmak üzere romatoid 

ertritli hastalarda yapılan ekokardiografik çalışmalar so­

nucunda oldu:\ça. de0işik görüşler ortaya çıkmış, araştırma­

cıl<ırın bir kısmı hemen hernem otopsi sonuçlarına yakın 

oranlarda çeşitli kalp paJcoloj ileri bulduklarını belirtir­

ı: en, hiç bir rıa·toloj i saptayanıadıklarını Bne sUrenler de 

olmuştur. 

Konunun Bnemi ve bu görüş farklılıklarından yola çı-
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karak biz de el'-okardiografik yöntemle romatoid artri·tli 

hastalardaki kardiopatilerin nicelik ve niteliklerini 

r;:ıapta.ma};:, bunları klinü: ve labora-tuvar verilerle karşı­

laştırarak sonuçları değerlend:Lrmek ve konuya belli bir 

ölçUde l:atJ:ıda bulunabilmek amacı ile bu çalışmayı plan­

ladık. 

ÇalıS'r.1arcıız 1\IzA tanı kri-terlerine göre kesin romatoid 

artrit ·tanı sı konrnuş 30 has·ta ve 15 sağlıklı lwn·trol olgu­

su üzerinde gerçekleştirilmiştir. Ekokardiografik araştır­

ma sonucunda, di<]er lclinik ve laboratuvar bulgularla hiç 

birinde kardiopa·ti tanısı koyaınadığırrıız roma·t.oid ar-tritli 

hastalarımızın 2 sinde parikardial efilZ'JOl1 (% 6 .6), 3 ünde 

mitral kapak E-l'' eZ!iminde normalin al tırıda de~5erler (% lO) 

ve 5 inde sol venJcrikUl performansında azalma (% 16 .6) 

saptadık. 

r.;lde eJcti(jimiz bu sonuç, romatoid ar·tri tin kalp pato­

lojisi oluqJcurclLıı)Ina değin görii.şleri des·teJ;:lt~rnekle birliJ:::­

·te, görtllrne oranı ba!:ımından birçoJ~ ara::,rtırmacım.n vermiş 

olduc:u sonuçlarla uyum gös·terınemektedir. Bu uyumsuzluk·ta 

L·iz, çeşitli ·te}:niJ:,: ve uygulama özelliklerinin rol oynamış 

olabilece<jini clUşUnmekteyiz. 

Kardiopa·ti saptadıÇrımız hasJcalardald artiküler indeks 

ve IgG dU.zeyhorinin, patoloji saptanamamış olan hastalarda­

Line oranla i.sta·tistiksel olara}:: anlamlı bir yükseklik gös-
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·terme si (p ( O. 05), gelişen kardiopatilerin hastalıs·ın aJ'::­

·tivasyonu ile olan ili§kisini dti.şündi..irmesi açı.sından ilgi 

çeJdci bulı..ınrrn..ı.qb.ı.r. 

Rorna·toid ar-tr i tli hastalarda sap·tanan kardiopatile­

rin daha belirgin bir biçimde or-taya konması, daha iyi 

yorumlanması ve daha ].;:esin ·tar·tı,]ılaJJilmesi için konu ile 

ilgili araştırmaların yo(run bir biçimde sürdürülnıesinin 

gereJ::::li ve yararlı olacağı J;-.anısındayız. 
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