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Deskriptori
REUMATOIDNI ARTRITIS – epidemiologija, komplikacije; 
PUŠENJE – epidemiologija, štetni učinci; 
KARDIOVASKULARNE BOLESTI – epidemiogija, 
etiologija, smrtnost;  
OSTEOARTRITIS – epidemiologija;  
ČIMBENICI KARDIOVASKULARNOG RIZIKA

SAŽETAK. Ciljevi. Bolesnici s reumatoidnim artritisom (RA) imaju povećan rizik mortaliteta i morbiditeta zbog 
kardiovaskularnih bolesti (KVB). Bolesnici s RA imaju 50 – 60% veću vjerojatnost da će razviti KVB nego opća 
populacija. U ovom smo istraživanju ispitali kako pušenje kao tradicionalni čimbenik rizika za kardiovaskularne 
bolesti utječe na rizik od kardiovaskularnih bolesti pacijenata s RA. Metode. Provedeno je osmogodišnje prospek-
tivno kliničko kohortno istraživanje u Kliničkome bolničkom centru (KBC) Osijek putem planiranih ambulantnih 
vizita na koje su pozivani ispitanici. Istraživanje je uključivalo 201 ispitanika, 124 s reumatoidnim artritisom (RA) 
kao ispitivanu skupinu i 77 s osteoartritisom (OA) kao kontrolnu skupinu. Istraživanje je završilo 137 ispitanika, 82 
s RA i 55 s OA. Prosječna dob na početku istraživanja ispitanika u skupini s RA bila je 59,78 (37 – 81) godina, dok 
je ona u skupini s OA bila 64,23 (27 – 80) godine. Tijekom istraživanja preminulo je 58 sudionika (41 s RA i 17 s 
OA). Usporedili smo prevalenciju pušenja i njezinu povezanost s rizikom od kardiovaskularnih bolesti pacijenata s 
RA. Rezultati. U skupini s RA pušenje je značajno bilo više nego u skupini s OA (p = 0,0001). Tijekom razdoblja 
praćenja trendovi prevalencije pušenja u obje skupine nisu se značajnije promijenili. Pušenje je bilo povezano s 
povećanim rizikom od kardiovaskularnih bolesti u skupini s RA i za sadašnje i za bivše pušače (p = 0,028 i p = 
0,016). Zaključak. Naši rezultati upućuju na to da pušači imaju veću vjerojatnost da će razviti RA i KVB, a razlog na 
kojem se temelji trend nastavka pušenja cigareta u bolesnika s RA ostaje nejasan. Potrebna su daljnja istraživanja 
kako bi se razjasnio trend nastavka pušenja u bolesnika s RA.

Descriptors
ARTHRITIS, RHEUMATOID – complications, 
epidemiology;  
SMOKING – adverse effects, epidemiology; 
CARDIOVASCULAR DISEASES – epidemiology, etiology, 
mortality; OSTEOARTHRITIS – epidemiology;  
HEART DISEASE RISK FACTORS

SUMMARY. Objectives. Patients with rheumatoid arthritis (RA) are at an increased risk of mortality and morbidity 
due to cardiovascular disease (CVD). RA patients are 50–60% more likely than the overall population to develop 
CVD. In this investigation, we examined how smoking affected RA patients’ CVD risk. Methods. An eight-year 
follow-up prospective, clinical cohort research was conducted, at the University Hospital Osijek through special 
outpatient visits to which participants were invited. The study included 201 participants, 124 with rheumatoid 
arthritis (RA) as investigation group and 77 with osteoarthritis (OA) as control group. The investigation was 
finished for 137 participants, 82 with RA and 55 with OA. The average participants age at the beginning of  
the investigation for RA group was 59.78 years, while that of the OA group was 64.23 years. During the course of 
the investigation, 58 participants (41 with RA and 17 with OA) passed away. We compared the prevalence of 
smoking and how it relates to RA patients’ risk for cardiovascular disease. Results. In the RA group, smoking was 
more common than in the OA group (p=0.0001). During the follow-up period, trends in the prevalence of 
smoking in both groups did not significantly alter. Smoking was associated with an increased risk of CVD in the RA 
group for both current and former smokers (p=0.028 and p=0.016, respectively). Conclusion. Our findings imply 
that smokers are more likely to develop RA and CVD, the reason underlying the trend of continued cigarette 
smoking in patients with RA remains unclear. Further studies are needed to clarify the trend of continued smoking 
in patients with RA.

Kardiovaskularne bolesti (KVB) produljuju trajanje 
hospitalizacije, broj posjeta liječnicima te rizike oboli­
jevanja i umiranja kod bolesnika s kroničnim upalnim 
bolestima, posebice reumatoidnim artritisom (RA). 
Osim toga, KVB povećava troškove liječenja pacije­
nata s RA i predstavlja značajan financijski izdatak za 
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zdravstveni sustav.1,2 Većina studija i metaanaliza po­
kazuje da bolesnici s RA imaju 50 – 60% veći rizik od 
razvoja KVB-a u usporedbi s općom populacijom.1-3 
Osim toga, bolesnici s RA imaju povećani rizik od 
smrtnosti zbog KVB-a, osobito zbog kronične ishe­
mijske bolesti srca, akutnog infarkta miokarda i akut­
ne cerebrovaskularne bolesti.2,3

Za procjenu rizika od kardiovaskularne smrti i nefa­
talnih događaja u općoj populaciji na temelju čimbe­
nika rizika koristi se nekoliko alata. Europsko kardio­
loško društvo (ESC) (2021.) preporučuje upotrebu 
algoritma za predviđanje rizika sustavne procjene ko­
ronarnog rizika verzija 2 (SCORE 2) za procjenu rizika 
od kardiovaskularnih bolesti u europskoj populaciji.4 
ESC preporučuje da se za pacijente s RA procjena rela­
tivnog rizika dobivena iz rezultata SCORE 2 pomnoži 
s 1,4 za muškarce i 1,5 za žene ako su ispunjena dva od 
tri sljedeća kriterija: trajanje RA >10 godina, pozitivan 
reumatoidni faktor (RF) ili anticitrulinska protutijela 
(anti-CCP) ili prisutnost izvanzglobnih manifestacija 
RA.4 Tradicionalni čimbenici rizika za KVB uključuju 
promjenjive čimbenike kao što su arterijska hiperten­
zija, dislipidemija, inzulinska rezistencija ili dijabetes, 
pušenje cigareta i niska tjelesna aktivnost, te nepro­
mjenjive čimbenike kao što su genetsko naslijeđe, rasa, 
dob i spol.4 Iako se postotak pušača u zapadnim razvi­
jenim zemljama smanjuje, još uvijek je prilično visok u 
istočnoj Europi i još uvijek ima značajan utjecaj na 
kardiovaskularni rizik i smrtnost od KVB-a.4,5

U ovoj prospektivnoj kohortnoj kliničkoj studiji 
istraživali smo prevalenciju pušenja cigareta u bolesni­
ka s RA i analizirali odnos između pušenja cigareta i 
KVB-a u bolesnika s dijagnosticiranim RA (ispitivana 
skupina) i osteoartritisom (OA) (kontrolna skupina), 
kod bolesnika koji prethodno nisu imali dijagnostici­
ranu KVB ili simptomatsko zatajenje srca (HF), uz us­
poredbu s općom populacijom Hrvatske.

Materijali i metode
Za ovo istraživanje odabrani su ispitanici iz Zavoda 

za reumatologiju KBC-a Osijek. Od uključenih bole­
snika, 124 s dijagnosticiranim RA bilo je uključeno u 
ispitnu skupinu, dok je 77 s OA raspoređeno u kon­
trolnu skupinu. Pacijenti su odabrani iz baze podataka 
Zavoda (nije bila digitalna u vrijeme probira). Ručno 
smo pretražili bazu podataka i uključili sve prihvatljive 
pacijente prema kriterijima uključivanja i isključivanja 
navedenim u nastavku. Vrijeme za uključivanje trajalo 
je godinu dana. Ispitanici su praćeni u prosjeku osam 
godina i 4±3 mjeseca između 2008./9. i 2016./17.

Ispitanici i njihove obitelji upućeni su da prijave sve 
promjene u svom zdravstvenom statusu, uključujući 
pojavu kardiovaskularnih bolesti ili novih čimbenika 
rizika za kardiovaskularne bolesti, bilo koju drugu bo­
lest, kirurški zahvat ili pogoršanje RA (dostavljen je 

popis) telefonom, e-poštom ili osobnim posjetom u 
bilo kojem trenutku tijekom istraživanja. Kriteriji 
uključivanja u ovo istraživanje bili su sljedeći: dijagno­
za RA i OA za bolesnike u ispitivanoj, odnosno kon­
trolnoj skupini, od strane reumatologa prema kla­
sifikacijskim kriterijima Američkoga reumatološkog 
društva (American College of Rheumatology),6 dava­
nje potpisanoga informiranog pristanka te stalno pre­
bivalište u jednoj od pet županija istočne Hrvatske. 
Kriteriji za isključenje bili su sljedeći: dijagnoza bilo 
kojeg oblika KVB-a ili simptomatskoga srčanog zataji­
vanja prije uključivanja, odbijanje sudjelovanja nakon 
inicijalne (uključne) vizite, trajni prestanak boravka u 
jednoj od pet županija istočne Hrvatske tijekom raz­
doblja istraživanja ili nedostupnost tijekom ispitivanja. 
Dijagnosticirane KVB za isključenje bile su: bilo koji 
tip infarkta miokarda ili angine pektoris, značajna ko­
ronarna bolest dokazana dijagnostičkim testovima, 
simptomatska ili asimptomatska ishemijska kardiomi­
opatija, moždani udar ili prolazni ishemijski napad, 
akutna ili kronična disekcija ili aneurizma aorte, pene­
trantni ulkus aorte ili intramuralni hematom, simpto­
matska ili asimptomatska periferna arterijska bolest. 
Svi pacijenti kod kojih se sumnjalo na KVB na temelju 
zabilježenih ili otkrivenih znakova, simptoma ili pre­
traga također su bili isključeni.

Svi uključeni ispitanici (ispitna i kontrolna skupina) 
prošli su početnu (uključnu) i završnu vizitu (ako su 
bili dostupni), dok su ispitanici u ispitivanoj skupini 
bili dolazili na godišnje vizite za procjenu aktivnosti 
RA. Prilikom prve vizite, svi ispitanici su ispunili sve­
obuhvatni pripremljeni obrazac (CRF): upitnik, fizi­
kalni pregled i laboratorijske pretrage. Vizite su obu­
hvaćale ispunjavanje upitnika koji je napisan na hrvat­
skom jeziku i sadrži pitanja o cjelokupnom zdravstve­
nom stanju; fizikalni pregled, uključujući mjerenje 
krvnog tlaka tri puta u razmacima od deset minuta (za 
analizu je korištena prosječna vrijednost), težine, visi­
ne te opsega struka i bokova; procjenu općeg zdravlja i 
intenziteta boli pomoću vizualno analognih ljestvica; 
popunjavanje Disease Activity Score 28 s izmjerenim 
vrijednostima C-reaktivnog proteina (DAS28-CRP) 
(samo za RA skupinu), indeks težine OA za šake (samo 
za OA skupinu), Lequesneov indeks za OA kuka i ko­
ljena (samo za OA skupinu) i hrvatsku verziju Upit­
nika za procjenu zdravlja (HAQ) obje skupine; elek­
trokardiografiju učinjenu pomoću 12-kanalnog elek­
trokardiografa te uzimanje uzorka venske krvi za labo­
ratorijsku analizu brzine sedimentacije eritrocita i 
C-reaktivnog proteina, ukupnog kolesterola, lipopro­
teina visoke gustoće, lipoproteina niske gustoće, trigli­
cerida, kreatinina, glukoze u krvi i razine glikozilira­
nog hemoglobina (skupine RA i OA).7-9 Oralni test 
opterećenja glukozom također je proveden kada je bilo 
indicirano. Mjerene su razine RF i anti-CCP (samo za­
vršna vizita) kod ispitanika s RA. Sve obrasce ispunio 
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je liječnik na temelju dobivenih informacija. Na završ­
noj viziti upotrebljavani su obrasci (CRF) za završnu 
vizitu: upitnik o svim dijagnosticiranim kardiovasku­
larnim bolestima, čimbenicima rizika za kardiovasku­
larne bolesti, bolestima koje nisu povezane s kardiova­
skularnim bolestima, korištenim lijekovima i kiruškim 
zahvatima koje su ispitanici imali tijekom razdoblja 
istraživanja. Detaljni pregledi i opširne laboratorijske 
pretrage učinjeni u inicijalnoj (uključnoj) viziti i u za­
vršnoj viziti.

Za ispitanike koji su umrli ili postali nedostupni ti­
jekom razdoblja ispitivanja napravljen je poseban 
obrazac; ako je ispitanik preminuo, zabilježen je uzrok 
i vrijeme smrti te podatci o poznatim čimbenicima ri­
zika za KVB.

Statističke metode
Deskriptivna statistika korištena je za opisivanje i 

sažimanje podataka studije. Za testiranje naših hipo­
teza primijenjena je inferencijalna statistika. Za ana­
lizu odnosa između kvalitativnih varijabli korišten je 
hi-kvadrat test neovisnosti. Fisherov egzaktni test ko­

rišten je kada nisu ispunjene pretpostavke za hi-kva­
drat test. Razina značajnosti postavljena je tako da se  
p < 0,05 smatra statistički značajnim.

Etički standardi:
Ovo ispitivanje provedeno je u skladu s Helsinškom 

deklaracijom, a odobreno od strane etičkih povjeren­
stava KBC-a Osijek i Medicinskog fakulteta Osijek  
(br. 602-04/21-08/07).

Informirani pristanak za sudjelovanje:
Pisani informirani pristanak dobiven je od svih su­

dionika.

Rezultati
Od 201 ispitanika uključenog u ovo ispitivanje iz­

među 2008./9. i 2016./17., 124 je imalo RA, a 77 ih je 
imalo OA. Ukupno 137 ispitanika (82 s RA i 55 s OA) 
završilo je ispitivanje. Razlozi nezavršavanja ispitiva­
nja bili su smrt (58 ispitanika; 41 s RA i 17 s OA), od­
bijanje nastavka ispitivanja ili preseljenje (6 ispitanika; 
1 s RA i 5 s OA).

Tablica 1. Incidencija i prevalencija za žive pušače i umrle pušače na završnoj viziti
Table 1. Incidence and prevalence for smokers alive and deceased at final visit

Prevalencija (%)
Prevalence (%)

RA*
Uključna vizita 

2008./9. (N=124)
RA*

Inclusion visit 
2008/9 (N=124)

OA** 
Uključna vizita 
2008./9. (N=77)

OA**
Inclusion visit 
2008/9 (N=77)

RA*
Završna vizita 

2016./17. (N=82)
RA*

Final visit 2016/17 
(N=82)

OA** 
Završna vizita 

2016./17. (N=55)
OA**

Final visit 2016/17 
(N=55)

Muški spol / Male sex 20,2 14,3 19,5 18,2

Ženski spol / Female sex 79,8 85,7 80,5 81,8

Pušenje ikada / Smoking ever 46,8 27,3 52,4 25,5

Trenutno pušenje / Present smoking 21,8 14,3 29,3 10,9

Pušači – preminuli / Smokers – deceased  ..  .. 36,6 (N=41) 29,4 (N=17)

Incidencija (%) / Incidence (%)     

KVB – živi / CVD – alive  ..  .. 31,7 30,9

Značajne infekcije – živi
/ Significant infection – alive  ..  .. 9,8 9,1

Maligne bolesti – živi
/ Neoplastic disease – alive  ..  .. 7,3 10,9

Ukupno preminuli / Total deceased  ..  .. 33,1 (N=124) 22,1 (N=77)

Preminuli od KVB-a / CVD deceased  ..  .. 70,7 (N=41) 58,8 (N=17)

Ukupno KVB (živi + preminuli)
/ Total CVD (alive + deceased)  ..  .. 43,9 (N=123) 37,5 (N=72)

Ukupno maligne bolesti (živi + preminuli)
/ Neoplastic disease total (alive + deceased)  ..  .. 8,9 (N=123) 11,1 (N=72)

Ukupno značajne infekcije (živi + preminuli)
/ Significant infection total (alive + deceased)  ..  .. 9,8 (N=123) 6,9 (N=72)

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis; OA**: osteoartritis / osteoarthritis, KVB/CVD: kardiovaskularne bolesti / cardiovascular diseases
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Ispitnu (RA) skupinu pri inicijalnoj viziti činilo je 25 
muškaraca i 99 žena, dok je kontrolnu (OA) skupinu 
činilo 11 muškaraca i 66 žena. Prosječna dob ispitani­
ka u skupini s RA bila je 59,78 (37 – 81) godina, dok je 
ona u skupini s OA bila 64,23 (27 – 80) godine. Od is­
pitanika s RA, 90,2% bilo je pozitivno na RF.

U završnoj viziti RA grupa uključivala je 82 ispitani­
ka, a OA grupa 55 ispitanika. Prosječna dob ispitanika 
u skupini s RA bila je 65,5 (45 – 90) godina, dok je ona 
u skupini s OA bila 71,2 (36 – 89) godina.

Pedeset i osam od 201 ispitanika uključenih u ispiti­
vanje umrlo je tijekom osmogodišnjeg razdoblja pra­
ćenja. Od toga je 41 (9 muškaraca i 32 žene) bio u sku­
pini s RA, dok je 17 (tri muškarca i 14 žena) bilo u 
skupini s OA. Prosječna dob umrlih ispitanika u tre­
nutku smrti bila je 74,3 godine (71,6 godina za skupi­
nu s RA i 76,9 godina za skupinu s OA), pri čemu je 
kardiovaskularna bolest bila uzrok smrti za 39 od 58 
umrlih (29 od 41 za skupinu s RA i 10 od 17 za skupinu 
s OA).

Tijekom cijelog ispitivanja bilo je konstantno više 
pušača u skupini s RA nego u skupini s OA (tablica 1).

Dodatno, bilo je značajno više pušača u skupini s 
RA nego u općoj populaciji (p = 0,0001). Pušenje ciga­
reta bilo je češće među umrlima u skupini s RA nego 
među umrlima u skupini s OA (tablica 2).

Ni u jednoj skupini trendovi u prevalenciji pušenja 
nisu se značajno mijenjali tijekom istraživanja (tablice 
3 i 4). U skupini s RA trenutni pušači (p = 0,028) i 
osobe s poviješću pušenja (p = 0,016) imale su značaj­
no veći rizik od KVB-a (tablica 5).

Unatoč trendu prema višoj smrtnosti od pušenja u 
skupini s RA (33,1%) u usporedbi s skupinom s OA 
(22,1%) i višoj smrtnosti od KVB-a u skupini s RA 
(70,7%) u usporedbi s skupinom s OA (58,8%), rezul­
tat nije bio statistički značajan, vjerojatno zbog male 
veličine uzorka (tablica 6).

Rasprava
Pušenje uzrokuje sustavno proupalno stanje utje­

čući na imunološki sustav, stanične i humoralne kom­
ponente.9,10 Čini se da kronično pušenje cigareta reme­
ti staničnu regulatornu aktivnost, upalne odgovore i 
morfološke, fiziološke, biokemijske i enzimske odgo­
vore svojim utjecajem na urođene i adaptivne imuno­
loške odgovore.10-12 Prema Bracke i suradnicima, puše­
nje je povećalo ekspresiju mišjih plućnih makrofaga i 
enzima matrične metaloproteinaze dendritičnih sta­
nica (MMP)-12 (makrofagna elastaza).13 Dodatno je 
MMP-12 povezan s patofiziologijom RA.14,15 Za razli­
ku od osteoartritisa, sinovijalno tkivo kod RA imalo je 
više razine glasničke RNA14 MMP-12 i prekomjernu 
ekspresiju MMP-12, kod transgenih kunića značajno 
je pogoršalo artritične lezije i dovelo do značajnog si­

Tablica 2. Prevalencija smrtnosti među pušačima
Table 2. Prevalence of deaths among smokers

RA* %  
(N=41)

OA** %  
(N=17)

Ukupno / Total %  
(N=58)

Pušači / Smokers 36,6 29,4 34,5

Muški spol 
/ Male sex 22 17,6 20,7

Ženski spol 
/ Female sex 78 82,4 79,3

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis; 
OA**: osteoartritis / osteoarthritis

Tablica 3. Prevalencija pušača na prvoj viziti, RA – OA
Table 3. Prevalence of smokers at initial visit, RA – OA

Prevalencija  
RA* – OA** 2008./9.
Prevalence  
RA* – OA** 2008/9.

Statistički značajna 
razlika
/ Statistically 
significant difference

χ2 p

Pušenje ikada
/ Smoking ever

Da – RA* je veći
/ Yes – RA* is higher 7,573 0,006

Pušenje trenutno
/ Present smoking Ne / No 1,737 0,187

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis; 
OA**: osteoartritis / osteoarthritis

Tablica 4. Prevalencija pušača i incidencija bolesti  
na završnoj viziti, RA – OA
Table 4. Prevalence of smokers and incidence  
of diseases at final visit, RA – OA

RA* – OA**  
2016./17. 

Statistički značajna 
razlika
/ Statistically 
significant difference

χ2 p

KVB incidencija
CVD incidence Ne / No 0,01 0,912

Pušenje ikada 
prevalencija
/ Smoking ever 
prevalence

Da – RA* je veći
/ Yes – RA* is higher 9,866 0,002

Pušenje trenutno 
prevalencija
/ Present smoking 
prevalence

Da – RA* je veći
/ Yes – RA* is higher 6,488 0,011

Značajne infekcije 
incidencija
/ Significant infection 
incidence

Ne / No 0,17 0,896

Maligne bolesti 
incidencija
/ Neoplastic disease 
incidence

Ne / No NA 0,543

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis;
OA**: osteoartritis / osteoarthritis; 
KVB/CVD: kardiovaskularne bolesti / cardiovascular diseases
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novijalnog zadebljanja, formiranja panusa, izražene 
infiltracije makrofaga u ranoj fazi i značajnog ošte­
ćenja zglobne hrskavice u kasnijoj fazi.14,15 Također, 
studije su pokazale da su pušači imali više razine 
proMMP-2 i proMMP-9 nego nepušači. Također je su­
gerirano da MMP-9 proizveden od sinovijalnih fi­
broblasta RA može izravno doprinijeti oštećenju zglo­
bova kod RA.16,17

Kronična izloženost dimu često rezultira leukoci­
tozom sa smanjenom funkcijom leukocita,10,18,19 a du­
gotrajno pušenje snižava serumske imunoglobuline i 
razine odgovora specifičnih protutijela.19 Unatoč ovim 
otkrićima, više razine autoantitijela, osobito antinu­
klearnih i anti-RF, mogle bi objasniti zašto postoji  
veća vjerojatnost za razvoj autoimunosnih poremećaja 
poput RA.11

Više razine fibrinogena, CRP-a, ICAM-1, E-selek­
tina i proupalnih citokina (npr. TNF-, IL-1, IL-5, IL-6, 
IL-8, IL-13) u pušača, što je u korelaciji s trenutnom i 
prošlom izloženosti pušenju, dokaz su indukcije upal­
nog odgovora.20-25 TNF-, IL-1 i IL-6 ključni su u etio­
patogenezi RA, ali i KVB-a.25,26

Autoantitijela protiv citruliniranih proteina mogu 
potaknuti autoimunosni odgovor i mogu se naći u mno­
gih pacijenata s RA.27 Poznato je da pušenje uzro- 
kuje imunosne odgovore koji su HLA-DR-ograničeni 
na autoantigene modificirane citrulinacijom. Pušači 
su jasno izloženi većem riziku od stvaranja anti-CCP 
protutijela, a kod genetski predisponiranih osoba sa 

zajedničkim epitopom HLA-DRB1 gena, čini se da je 
ovaj rizik u korelaciji s težinom stanja.28-30

Pušenje cigareta značajan je čimbenik rizika za 
KVB. Aktivni pušači i pasivni pušači imaju 50%, od­
nosno 30% šanse da će umrijeti zbog pušenja. Prosječ­
ni životni vijek pušača skraćuje se za otprilike deset 
godina.4 Pušenje u kombinaciji s RA povećava rizik od 
KVB-a za otprilike 25 – 50%.31,32 U ovom je ispitivanju 
prevalencija pušenja u skupini s RA (ispitna) bila zna­
čajno viša nego u skupini s OA (kontrolna) i općoj po­
pulaciji Hrvatske, koja je jedna od najviših u Europi 
(31,1%).33 Osim toga, prevalencija pušenja cigareta 
među umrlima u skupini s RA bila je viša nego među 
umrlima u skupini s OA, kao i kod svih umrlih i živih 
sudionika s KVB-om ukupno.

Trendovi u prevalenciji pušenja cigareta u ispitiva­
noj i kontrolnim skupinama nisu se značajno mijenjali 
tijekom ispitivanja. Ovo sugerira da pušači imaju po­
većan rizik od RA. Trend kontinuiranog pušenja u bo­
lesnika s RA može se objasniti pokušajima smanjenja 
stresa uzrokovanog simptomima RA. Pušenje cigareta 
važan je promjenjivi čimbenik rizika za RA. Korelacija 
između pušenja cigareta i RA dokazana je u epide­
miološkim, in vivo i studijama na životinjama.34 Puše­
nje povećava rizik od razvoja RA za otprilike 40 – 50% 
s određenim učinkom ovisnim o dozi, što je u skladu s 
našim rezultatima.34-36 Prethodne studije su pokazale 
da i sadašnji i bivši pušači s RA imaju teže simptome, 
teža oštećenja zglobova i slabiji odgovor na terapiju od 

Tablica 6. Usporedba KVB-a i pušenja cigareta (živi + preminuli) na završnoj viziti
Table 6. Comparison of CVD and cigarette smoking (alive + deceased) at the final visit

2016./17.
N = RA* 123
N = OA** 72

RA* – živi
RA* – alive

RA* – preminuli
RA* – deceased

OA** – živi
OA** – alive

OA**  
– preminuli

OA**  
– deceased

Statistički značajna 
razlika

Statistically significant 
difference

χ2 p

Ukupna incidencija KVB-a  
(živi + preminuli)
/ CVD total incidence  
(alive + deceased)

26 28 17 10 Ne
No 0,767 0,381

Pušenje ikada prevalencija
/Smoking ever prevalence 43 15 14 5

Da
RA* > OA**

Yes
RA* > OA**

8,196 0,004

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis; OA**: osteoartritis / osteoarthritis; KVB: kardiovaskularne bolesti / cardiovascular diseases

Tablica 5. Povezanost pušenja cigareta i incidencije kardiovaskularnih bolesti
Table 5. Association between cigarette smoking and CVD incidence

RA* 2016./17. χ2 p OA** 2016./17. χ2 p

KVB incidencija i pušenje ikada
/ CVD incidence and smoking ever Da / Yes 4,849 0,028 Ne / No .. 0,322

KVB incidencija i trenutno pušenje
/ CVD incidence and present smoking Da / Yes 5,781 0,016 Ne / No .. 0,369

RA*: reumatoidni artritis / rheumatoid arthritis; OA**: osteoartritis / osteoarthritis; KVB/CVD: kardiovaskularne bolesti / cardiovascular diseases
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oni koji nikad nisu pušili.36-38 Međutim, razlog u poza­
dini trenda kontinuiranog pušenja cigareta kod bole­
snika s RA ostaje nejasan. Među pušačima u skupini 
RA u ovom ispitivanju, sadašnji i bivši pušači, ispitani­
ci koji su završili ispitivanje i umrli ispitanici pokazali 
su značajno povećanu incidenciju KVB-a, što je u skla­
du s postojećim spoznajama o povezanosti pušenja i 
KVB-a.4

Ograničenja
Ovo ispitivanje ima neka ograničenja. Prvo, podatci 

o pušačkim navikama dobiveni su pomoću upitnika za 
samoprocjenu koje su istraživači ispunili informacija­
ma dobivenim od ispitanika; stoga se dani odgovori 
nisu mogli potvrditi. Drugo, podatci za preminule do­
biveni su iz kartona mrtvozornika, koji nisu napisali 
liječnici. Međutim, te podatke koristi Nacionalni insti­
tut za zdravstvo i smatraju se važećima za službena sta­
tistička izvješća; posebno, statističke analize mortalite­
ta služe samo za prikazivanje veličine problema, jer je 
uzorak bio premalen i relevantne statističke analize 
nisu se mogle provesti.

Zaključci
Provedeno je samo nekoliko studija kako bi se istra­

žila korelacija između pušenja, RA i KVB-a. Pušenje i 
dalje predstavlja najveći javnozdravstveni problem u 
svijetu, posebice u istočnoj Europi gdje je prevalencija 
pušača među najvišima u Europi. Stoga su potrebna 
daljnja istraživanja kako bi se razjasnila povezanost iz­
među RA i pušenja. Štoviše, liječnici bi trebali nastoja­
ti poticati i educirati pacijente s RA o važnosti prestan­
ka pušenja.
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