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Romatoid artrit (RA), kronik sistemik enflamasyon, artmış morbidite 
ve mortalite riski ile karakterize, sistemik otoimmün bir hastalıktır. 
RA’da artmış mortalite yaygın olarak araştırılmış ancak tam olarak 
açıklanamamıştır. Yapılan çalışmalar RA hastalarında mortalite 
oranlarında azalma eğilimini göstermekle birlikte oranlar genel 
popülasyona göre yüksektir. Ölüm oranlarında iyileşme hastalığın 
yönetiminde ortaya çıkan yeni gelişmelerin sonucu olabilir. Ancak genel 
popülasyona göre düşük seyreden yaşam oranlarının nedeni çoğu 
zaman göz ardı edilen düşük seviyede enflamasyon, komorbiditeler, 
immünolojik ve genetik faktörlerdir. En sık ölüm nedenleri halen 
kardiyovasküler olaylar, enfeksiyonlar, maligniteler ve solunum sistemi 
ile ilişkili olaylar olup güncel gelişmelerin mortalite üzerine net etkisini 
görmek için uzun vadede yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu derlemede 
amacımız, RA ilişkili mortalitenin zaman içerisinde değişimini, güncel 
mortalite oranlarını ve mortalite nedenlerini vurgulamaktır.

Anahtar Kelimeler: Romatoid artrit, mortalite, risk faktörleri

Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, systemic inflammatory disease 
characterized by chronic inflammation, increased comorbidities and 
elevated mortality risk. High mortality in RA is widely studied but 
not fully clarified. Despite the fact that mortality rates are still high 
compared to general population, literature shows a decreased trend 
of mortality in RA. New treatment modalities might be the reason for 
decreased mortality rates. However, underestimated factors, such as 
low-grade inflammation, comorbidities, and immunologic or genetic 
factors, are the explanation to decreased survival rates compared to 
general population. The most common reasons of mortality are still 
the same as cardiovascular incidents, infections, malignancies and 
respiratory system problems. However, there is an ongoing need for 
further studies in long-term to see the effects of current improvements 
on mortality of RA. In this review, our aim is to define the changes in 
the mortality rates over time and to provide current data on mortality 
rates and causes.
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Öz Abstract

Giriş

Romatoid artrit (RA), majör bulgusu eklem enflamasyonu 
olan, prevalansı Avrupa ve Kuzey Amerika’da %0,5-
1,0 oranlarına ulaşan, sistemik otoimmün bir hastalıktır.
[1] Her iki cinsiyet ve her yaşta görülmesine rağmen 
epidemiyolojik veriler kadınların erkeklere oranla 3 kat 
daha fazla etkilendiğini ve en yüksek prevalansın 65 yaş üzeri 
kadınlarda olduğunu göstermektedir.[2] Kronik, sistemik 
enflamatuvar seyri nedeniyle RA, ciddi fiziksel sakatlıklara 
ve yaşam kalitesinin bozulmasına yol açmaktadır.[3] RA’da 
artmış mortalite ile ilişkili kanıtlar tüm dünyada artarak 
dikkat çekmiştir. Literatür verileri, RA hastalarının 
beklenen yaşam sürelerinin genel popülasyona göre 3-10 
yıl daha az olduğunu göstermektedir.[4] Kardiyovasküler 

sistem (KVS) hastalıkları en önemli mortalite nedeni 
olup, bunu enfeksiyonlar ve maligniteler izlemektedir.
[5-11] Artmış mortalitenin altında yatan temel mekanizmalar 
tam olarak aydınlatılamamış olup, kronik sistemik 
enflamasyon, komorbiditeler ve immüno-genetik faktörler 
RA hastalarında mortalite açısından tanımlanmış temel 
risk faktörleridir.[4] Bunun yanında ileri yaş, erkek cinsiyet, 
düşük eğitim seviyesi ve düşük sosyo-kültürel seviye RA’da 
artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur.[12] Ancak etkili 
tedavi modalitelerinin kullanıma girmesi, hastalık ile 
ilişkili bilgilerin artması ve sağlık hizmetlerindeki kalitenin 
artmasıyla ölüm nedenleri ve mortalite oranlarının zaman 
içerisinde iyileşme göstermesi beklenen bir durumdur. 
Bu derlemede amacımız, RA ilişkili mortalitenin zaman 
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içerisinde değişimini, güncel mortalite oranlarını ve 
mortalite nedenlerini vurgulamaktır.

Genel Mortalite Oranları ve Mortalitenin 
Zaman İçerisindeki Değişimi 

RA hastalarında artmış enflamasyon belirteçleri ve 
hastalık aktivitesi mortalite ile ilişkili bulunduğundan, 
sistemik enflamasyon esas mortalite nedeni olarak 
düşünülmektedir.[13-19] Remisyonu hedefleyen güncel tedavi 
paradigmaları ve enflamasyonu baskılamada daha etkili 
ajanların klinik kullanıma girmesiyle, ölüm oranlarında 
zamanla azalma beklenmektedir.[18,20-23] Yapılan çalışmaların 
bir kısmı arasında uyumsuz sonuçların olması, dahil edilen 
çalışma popülasyonu ve takip süresindeki farklılıklar ile 
açıklanabilir. Bu karıştırıcı faktörlerin etkisini ortadan 
kaldırarak genel bir mortalite trendi ortaya koymak amacıyla 
yapılan bir meta-analizde, 1955-1995 yılları arasında yapılan 
çalışmaların insidans mortalite oranları (İMO), standardize 
mortalite oranları (SMO) kişi-yıl bazında verilerek analiz 
edilmiştir.[24] İMO, her çalışma sonunda rapor edilen ölüm 
sayısının, çalışmaya dahil edilen hasta sayısına oranının, 
ortalama takip süresi ile çarpılması ile bulunan değer 
olup; SMO, her çalışma grubunda gözlenen ölümlerin 
genel nüfusta aynı yaş ve cinsiyete göre beklenen ölümlere 
oranıdır. Bu meta-analizde toplam 15 kohortta ortalama 
10,4 yıllık hasta takip süresinde 51,819 hasta ve 26,990 
ölüm değerlendirilmiştir. İMO, 15 kohort içerisinde 
değerlendirilmiş, sonuçlar 1/100 kişi-yıl ile 5,2/100 kişi-
yıl arasında değişkenlik göstermiştir.[13,25-34] Meta-analizde, 
İMO 2,7/100 kişi-yıl [%95 güven aralığı (GA): 2,2–3,3] 
olarak saptanmıştır. Zaman içerisinde değişimi incelemek 
amacıyla çalışmalar 3 gruba ayrılarak incelenmiş olup İMO, 
1970 öncesi 3 çalışmanın meta-analizinde 4,7 (%95 GA: 
4,0-5,4); 1970-1983 arası 5 çalışmanın meta-analizinde 
3,0 (%95 GA: 2,3-4,0); 1983 sonrası 7 çalışmanın meta-
analizinde 2,0 (%95 GA: 2,8-3,3) olarak bulunmuştur. 
İMO’nun zaman içerisinde gösterdiği düşüş istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,01). Regresyon analizinde 
her yıl için İMO’nun anlamlı olarak %2,64 (%95 GA: 2,38-
2,91; p<0,01) azaldığı saptanmıştır. SMO ise 8 çalışmada 
değerlendirilmiş, sonuçlar 0,87 ile 2,03 arasında değişmiştir.
[25,26,29-34] Meta-analizde SMO 1,48 (%95 GA: 1,19-1,83) 
olarak bulunmuş ancak zaman içerisinde anlamlı bir değişim 
saptanmamıştır. Bu çalışmanın sonucunda RA’da mortalite 
oranı genel popülasyona göre artmış olup, İMO zaman 
içerisinde azalmıştır. SMO’da genel popülasyona göre artmış 
mortalite oranları göstermekle birlikte, zaman içerisindeki 
azalmanın belirgin olarak gösterilememe nedeni zaman 
içerisinde aynı şekilde azalan genel popülasyon mortalitesi 
olabilir.[35]

Daha güncel bir çalışmada, 2000 yılı öncesi ve sonrasına 
ait 5 yıllık iki kohortta (1996-2000 ve 2001-2006) toplam 
24,914 RA hastası, yaş ve cinsiyete göre eşleştirilmiş kontrol 
grubu ile değerlendirilmiş; sırasıyla iki grupta 2,747 ve 
2,332 ölüm saptanmıştır.[36] Tüm nedenlere bağlı ölümler 
değerlendirildiğinde 2000 yılı öncesi RA kohortunda 
genel popülasyona göre %39 oranında daha fazla ölüm 
görülürken, 2000 sonrası RA kohortunda artmış mortalite 
saptanmamıştır. Yıl bazında değerlendirildiğinde ise 2000 
öncesi RA kohortunda kontrol grubuna göre ölümler 1,3 
yıl daha erken görülürken, diğer kohortta yıl açısından 
fark saptanmamıştır. Bu sonuçlar RA’da genel nüfusa göre 
ölüm riskinde eskiye göre azalma olduğunu göstermekle 
birlikte, iki kohortun takip süresinin 5 yıl olduğu ve bu 
sürenin mortalite için yorum yapmak açısından kısa bir süre 
olduğu unutulmamalıdır. On beş yıllık bir takip süresinde 
Hollanda’da yapılan başka bir çalışmada, 1997-2012 yılları 
arasında takip edilen 1,222 hasta için SMO hesaplanmış; 
tüm nedenlere bağlı ölümler için SMO 1,54 (%95 GA: 
1,41-1,67) saptanmıştır.[37] Aynı kohort 3 yıl ve 5 yıllık takip 
sürelerine göre zaman içerisindeki değişimi göstermek 
üzere tabakalandırıldığında, SMO’nun yıllık %2 azalma 
eğilimi gösterdiği ortaya konulmuştur. Bu eğilimde yeni 
tedavi modalitelerinin olumlu etkisi olabileceği gibi sabit 
bir kohort takip edildiğinden ve yeni hasta alınmadığından 
ciddi aktivitesi olan hastaların erken dönemde kaybedilmiş 
olabileceği unutulmamalıdır. İsveç’te yapılan ve 1997-2014 
arasında tanı alan 17,512 RA hastasının 2016’ya kadar takip 
süresinde 78,847 sağlıklı kontrole göre mortalite oranlarının 
karşılaştırıldığı diğer bir çalışmada, önceki çalışmalara benzer 
şekilde zaman içerisinde hem genel popülasyon hem de RA 
grubunda mortalite oranlarının azaldığı; özellikle tanıdan 
5-10 yıl sonra RA grubunda genel popülasyona göre artmış 
mortalitenin belirginleştiği saptanmıştır.[38] Bu çalışmada 
ek olarak seropozitivite ve başlangıç hastalık aktivitesinin 
mortalite üzerine olan etkisi araştırılmış; seronegatif ve 
başlangıç hastalık aktivitesi düşük hastalarda mortalite 
oranlarının daha düşük olduğu gösterilmiştir. Mortalite 
üzerinde yapılan çalışmalar, genel olarak RA hastalarında 
mortalite oranlarında azalma eğilimi göstermekle birlikte 
oranlar hala genel popülasyona göre yüksektir. Sonuç 
olarak güncel tedavi modalitelerinin mortalite oranları 
üzerindeki iyileştirici etkisinin yanında hastalık progresyonu 
ve komorbiditeleri önleyici daha sıkı kontrole ihtiyaç vardır.

Nedene Bağlı Mortalite

RA’da mortalite artışı açısından öne çıkan nedenler KVS 
hastalıkları, enfeksiyonlar, maligniteler ve solunum sistemi 
hastalıklarıdır.[39] Mortalite nedenlerini detaylıca incelemek 
gerekirse:
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Kardiyovasküler Mortalite

Güncel veriler, RA’da mortalitenin en büyük nedeninin 
KVS hastalıkları olduğunu göstermektedir. RA, KVS ilişkili 
ölümü yaklaşık %50 artırmaktadır.[5] Bu yüksek oran esas 
olarak RA hastalarında artmış iskemik kalp hastalığı ve 
serebrovasküler olaylardan (SVO) kaynaklanmaktadır. 
Artmış kardiyovasküler (KV) mortalitenin altında yatan 
nedenler açısından çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür: 
Bu nedenler:

- RA hastalarında KV komorbiditelerin göz ardı edilmesi; 

- RA ile KVS hastalıkları arasında sigara ve obezite gibi 
ortak risk faktörlerinin olması;[40] 

- RA hastalarında, RA olmayanlara göre geleneksel risk 
faktörlerinin daha yüksek oranda görülmesi;[41-43]

- Sistemik enflamasyonun RA hastalarında geleneksel 
risk faktörlerinden bağımsız olarak biyolojik mekanizmalar 
üzerinden riski artırmak üzere etki etmesi,[13,44]

- RA ile ilişkili enflamatuvar mekanizmaların geleneksel 
risk faktörleri ile sinerjistik etkisi olarak sıralanabilir.

Sistemik kronik enflamasyon ve ateroskleroz arasındaki 
ilişki daha önce gösterildiğinden,[45-48] birçok çalışma RA 
ile miyokart enfarktüsü (ME), SVO ve kalp yetersizliği 
(KKY) gibi spesifik KVS hastalıkları arasındaki ilişki 
üzerine yoğunlaşmıştır.[32,44,49-57] Ancak bazı çalışmalar, 
RA’nın kalp ve beyin damarlarında etkisinin farklı 
olduğunu düşündürecek şekilde ME insidansında anlamlı 
bir artış bulurken, SVO insidansı için aynı sonuçları 
bulamamıştır.[50,51] Ayrıca RA’da artmış KVS hastalık riski, 
geleneksel risk faktörlerinden (hipertansiyon, diyabet gibi) 
bağımsız görünmektedir.[44] RA’da sistemik enflamasyon 
belirteçlerinin KV ölüm üzerine ek katkısını araştıran 
bir çalışmada, 1955-1995 arası yeni RA tanısı konmuş 
603 hasta 2000 yılı sonuna kadar takip edilerek tüm 
KVS ilişkili ve ilişkisiz komorbiditeler kaydedilmiş ve bu 
komorbiditilerin mortalite üzerine etkisi araştırılmıştır. 
Yapılan çok değişkenli analizde, genel özelliklerle ilişkili 
olarak vücut kitle indeksinin 20’nin altında olması, periferik 
damar hastalığı, gastrik ülser, demans, böbrek hastalığı 
ve alkolizm KV mortalite ile ilişkili bulunmuş olup; RA 
ile ilişkili olarak en az 3 kez eritrosit sedimentasyon 
hızının 60 mm/saatin üzerinde olması, RA vasküliti ve 
akciğer tutulumu KV mortalite ilişkili bulunmuştur.[58] Bu 
çalışmada RA başlangıcında koroner kalp hastalığı (KKH) 
öyküsü ve glukokortikoid kullanımına göre KV ölüm riski 
de araştırılmış; KKH öyküsü olmayanlarda glukokortikoid 
kullanımı ile KV ölüm risk artışı %78 iken, KKH öyküsü 
olanlarda glukokortikoid kullanımı ile KV ölüm riskininin 
azaldığı saptanmıştır. Bu sonuç İsveç’te yapılan başka 
bir çalışma ile uyumlu olup kortikosteroidlerin anti-

enflamatuvar etkisinin KV mortalite üzerine iyileştirici 
etkisi olabileceğini düşündürmektedir.[13]

Yapılan bir meta-analizde, 2011 yılına kadar yapılan 
gözlemsel 14 çalışmada, 41,490 hasta KV olay açısından 
değerlendirilmiş ve sonuçta RA hastalarında %48 oranında 
artmış insidans KVS hastalığı [risk oranı (RO) 1,48 (%95 
GA 1,36-1,62)] saptanmıştır.[59] ME ve SVO riskinin sırasıyla 
%68 [RO 1,68 (%95 GA: 1,40-2,03)] ve %41 [RO 1,41 (%95 
GA 1,14-1,74)] oranında arttığı bulunmuştur. KKY riski ise 
sadece bir çalışmada değerlendirilmiştir [RO 1,87 (%95 GA 
1,47-2,39)]. Başka bir meta-analizde ise 111,758 hastada 
22,927 KV olay bildiren 24 çalışma KV mortalite açısından 
değerlendirilmiş ve RA’da KV ölüm riskinde artış %50 
(SMO: 1,5; %95 GA: 1,39-1,61) oranında bulunmuştur.[5] 
Artmış riskin saptanmadığı çalışmalar, insepsiyon kohortları 
(risk altındaki bir toplulukta belli takip süresinde ortaya çıkan 
yeni olaylar) olup RA’da artmış KV mortalite riskinin ortaya 
çıkması için belirli bir latent periyot gereksinimi ihtimalini 
düşündürmektedir. Bu iki meta-analizin önemli kısıtlılıkları 
irdelenen çalışmaların arasında bulunan heterojenitedir.

Zaman içerisinde KVS ilişkili mortalitenin değişimine 
bakıldığında ise, genel mortalite oranlarına benzer şekilde 
azalma trendi görülmektedir.[36,60] Bu düşüş, enflamasyonun 
daha sıkı kontrolü ile ateroskleroz progresyonunun daha 
etkili durdurulmasının bir yansıması olarak kabul edilebilir.

Enfeksiyon İlişkili Mortalite

RA hastaları genel popülasyona göre artmış enfeksiyon 
riski taşımaktadırlar.[61] Bunun nedenleri multifaktöriyel olup 
hastalık ile ilişkili immünolojik bozukluklar, immün sistemi 
baskılayıcı komorbiditeler ve immün sistemi baskılayıcı 
tedavi modalitelerinin kullanımı olarak özetlenebilir. RA’da 
hastalığı daha sıkı kontrol etmeyi hedefleyen yeni nesil 
biyolojik tedavilerin kullanımı son yıllarda giderek artmıştır. 
Amerika’da yapılan bir çalışmada 1999 yılında biyolojik 
ajan kullanımı %3 iken 2006 yılında bu oran %26 olarak 
saptanmıştır.[62] Biyolojik tedaviler enfeksiyon riskini artırdığı 
bilinen ajanlar olduğundan artmış biyolojik kullanımı ile 
enfeksiyon riskinde artış beklenen bir durumdur. Ancak bu 
konuda veri kısıtlıdır.

Yeni tanılı RA hastalarında yapılan bir çalışmada, ciddi 
enfeksiyonların oranı 1955-1994 kohortunda 100 kişi 
yılında 9,6 iken, 1995-2007 kohortunda 6,6 bulunmuştur.[63] 
Biyolojik tedavi alanlar almayanlara göre değerlendirildiğinde 
ise tedavi alan grupta enfeksiyon oranı 100 kişi-yılında 8,2 
iken tedavi almayan grupta 6,4 bulunmuş ancak istatistiksel 
anlamlılığa ulaşmamıştır. Ancak bu çalışmada biyolojik 
tedavi alan hasta sayısı kısıtlı olduğundan ciddi enfeksiyon 
açısından bir yorum yapılamamıştır. Türkiye’de tersiyer 
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bir merkezden yapılan çalışmada, tümör nekrozis faktör 
inhibitörleri (anti-TNF) ile konvansiyonel hastalık modifiye 
edici ajan tedavisi (DMARD) kullanan hastalarda enfeksiyon 
sıklığı karşılaştırılmış; DMARD grubunda ciddi enfeksiyon 
insidansı 8,6/100 hasta-yılı iken, bu oran anti-TNF grubunda 
17/100 hasta-yılı olarak bulunmuştur.[64]

Daha güncel bir çalışmada, Amerika Ulusal yatan hasta 
veri tabanı kullanılmıştır. 1993-2013 yılları arasında RA 
tanılı olup pnömoni/sepsis/üriner enfeksiyon/deri-yumuşak 
doku enfeksiyonu/fırsatçı enfeksiyon kodları olan, 18 
yaş üzeri toplam 792,921 hasta değerlendirilmiş ve ana 
sonlanım noktası “enfeksiyon nedeniyle yatan RA’lıların her 
tür nedenle yatan RA’lılara oranı” olarak analiz edilmiştir.
[65] Hospitalizasyon oranları açısından pnömoni (%5,4’ten 
%4,6’ya), fırsatçı enfeksiyon (%0,44’ten %0,26’ya) 
oranlarında düşüş, üriner sistem enfeksiyonunda (%0,4’ten 
%0,38’e) hafif düşüş, deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarında 
(%2,3’ten %2,5’e) hafif artış, sepsiste ise (%1,9’dan %6,4’e) 
belirgin artış saptanmıştır. Düşen enfeksiyon oranlarının 
muhtemel açıklaması, RA hastalık aktivitesinin daha iyi 
kontrolü ve kortikosteroid kullanımının azalması iken sepsis 
oranlarının artışı ise hekimlerin sepsis kodlamasını spesifik 
enfeksiyonu belirtmek yerine kullanıyor olması ya da sepsis 
duyarlılığının artışı olabilir. Aynı çalışmada sepsis ile ilişkili 
mortalitede azalma saptanmıştır (%13,4’ten %10,7’ye). Bu 
durum muhtemelen erken antibiyotik kullanımı ve daha iyi 
bakım ile açıklanabilir.

Enfeksiyon ilişkili mortalitenin zaman içerisinde 
değişimi açısından yapılan bir çalışmada ise 5 yıllık iki 
kohortta (1996-2000 ve 2001-2006) enfeksiyon ile ilişkili 
mortalite araştırılmış mortalite oranlarının 1,88’den 
1,13’e düştüğü görülmüş, ancak istatistiksel anlamlılığa 
ulaşmamıştır (p=0,097).[36]

Malignite İlişkili Mortalite

Malignite ilişkili mortalite açısından bilgiler daha kısıtlı 
olup; RA’da erkek cinsiyet ve artmış enflamasyon belirteçleri 
artmış kanser insidansı ile ilişkili bulunmuştur.[66] Bir 
meta-analizde 21 çalışma değerlendirilmiş ve malignite 
insidansı 1,05 (%95 GA 1,01 -1,09) olarak bulunmuş; az 
ancak istatistiksel olarak anlamlı artış saptanmıştır.[67] Bu 
çalışmada RA hastalarında lenfoma riskinde yaklaşık 2 
kata yakın artış gözlenmiştir. Aynı şekilde akciğer kanseri 
riskinde de artış saptanırken genel popülasyona göre 
azalmış kolorektal ve meme kanseri saptanmıştır. Kronik 
enflamasyon ve sigara kullanımının RA için de bağımsız 
risk faktörü olması artmış lenfoma ve akciğer kanseri 
riskini açıklarken, azalan kolorektal kanser riski de non-
steroid anti-enflamatuvar kullanımı ve siklooksijenaz-2 
inhibisyonu ile ilişkili olabilir. İngiltere’de yapılan başka 

bir çalışmada ise 5 yıllık kanser yaşam oranlarında düşüş 
görülmüştür.[68] Amerika’da erkek RA kohortunda yapılan 
bir çalışmada ise malignite ilişkili SMO 1,50 (%95 GA 
1,20-1,89) bulunmuş; en sık görülen maligniteler sırasıyla 
akciğer kanseri, lösemi, lenfoma ve prostat kanseri olarak 
gözlenmiştir.[69] Yine 5 yıllık iki kohortta (1996-2000 ve 
2001-2006) mortalitenin değerlendirildiği çalışmada kanser 
ilişkili mortalite değerlendirilmiştir. Erken kohortta genel 
popülasyona göre artmış mortalite oran oranı 1,22 (%95 
GA: 1,05, 1,41) saptanırken geç kohortta bu artmış oran 
görülmemiştir [0,89 (%95 GA: 0,76, 1,04)]. Erken ve geç 
kohort kendi içerisinde karşılaştırıldığında ise bu azalma 
trendinin anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,002).[36] Başka 
bir çalışmada ise neoplastik nedenler ile ilişkili mortalite 
oranı 1999-2009 arasında değerlendirilmiş, totalde kontrol 
grubuna göre artmış mortalite [1,13 (%95 GA: 1,01, 
1,29)] olmasına rağmen zaman içerisinde bu oranın 
sabit kaldığı görülmüştür.[60] Literatürdeki anti-TNF ile 
ilişkili mortalite sonuçları çelişkili olup, Türkiye’de 26 
merkezde 2,199 hastada yapılan çalışmada, etanersept, 
adalimumab ve infliximab birlikte değerlendirildiğinde 
artmış kanser insidansı bulunamamış; ancak etanersept 
tek başına incelendiğinde kanser insidansının artmış 
olduğu saptanmıştır.[70] Güncel veriler malignite ile ilişkili 
mortalitenin genel popülasyona göre artmış olduğunu 
göstermekle birlikte, mortalitenin zaman içerisinde 
değişimi ve güncel tedavilerin yaşam oranları üzerine 
etkisini gösterecek daha geniş popülasyonlarda prospektif 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Solunum Sistemi ile İlişkili Mortalite

RA’da tanımlanmış interstisyel akciğer hastalığı (İAH), 
kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH), bronşiektazi, 
bronşiyolit, pulmoner nodül, ilaç toksisiteleri ve plevral 
hastalıklar gibi çeşitli akciğer patolojileri mevcuttur. 
İAH, RA hastalarının %10-15’inde görülmektedir ve 
kötü prognozla ilişkili bulunmuştur.[71-73] Ancak yapılan 
çalışmalar solunum sistemi ile ilişkili ölüm açısından en 
sık nedenin KOAH olduğunu göstermiştir.[69,74] Erken 
RA kohortunda yapılan bir çalışmada KOAH’nin yaklaşık 
olarak 2 kat artmış mortalite riski ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır.[74] Bronşiektazi ve bronşiyolit de bazı 
çalışmalarda RA hastalarında artmış mortalite riski ile 
ilişkili bulunmuştur.[75-77] Hastalığın kendi tutulumunun 
dışında çeşitli tedavi ajanları ile ilişkili akciğer tutulumları 
da raporlanmıştır (örn; ilaç ilişkili pnömonit).[78-81]

Mortalite oranları açısından erkek RA hastalarında 
yapılan çalışmada solunum sistemi ile ilişkili SMO 2,90 
(%95 GA 2,20-3,83) bulunmuştur.[69] Yine çoğunluğu 
erkek olan RA kohortunda yapılan analizde kronik akciğer 



61Ulusal Romatoloji Dergisi / Journal of Turkish Society for Rheumatalogy • Cilt / Volume 12 • Sayı / Issue 2 • Ağustos / August 2020

tutulumu olan RA hastalarında mortalite riskinin 1,51 
(%95 GA 1,26-1,81) kat daha fazla olduğu, yaşam süresinin 
özellikle İAH olmak üzere diğer kronik solunum sistemi 
tutulumlarında da anlamlı derecede azaldığı gözlenmiştir.
[82] Ancak mortalite riskinin kronik akciğer tutulumu olan 
hastalarda olmayanlara göre metotreksat ya da biyolojik 
tedavi kullanımı ile değişmediği saptanmıştır.[82]

Zaman içerisinde mortalitenin değişimi açısından 
yapılan bir çalışmada, 1999-2009 arasında RA hastaları 
değerlendirilmiş ve solunum ilişkili mortalite riski artmış 
bulunmuş olup [HR: 1,43, GA (1,21-1,68); zaman içerisinde 
yüksek mortalite riskinin değişmediği gözlenmiştir.

Sonuç 

RA’lı hastalarda genel popülasyona göre ölüm oranı 
artmış olmakla birlikte günümüzde ölüm oranlarında azalma 
mevcuttur. Azalan ölüm oranlarında daha iyi tedavinin 
etkisi olabileceği gibi bu durum genel olarak artan yaşam 
süresinin bir yansıması olabilir. En sık ölüm nedenleri halen 
KV olaylar, enfeksiyonlar, maligniteler ve solunum sistemi 
ile ilişkili olaylardır. Yeni tedavi yaklaşımlarının mortalite 
üzerine net etkisini görebilmek için biraz daha zaman ve 
yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.
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