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Özet 
Amaç: Ankilozan spondilit (AS)'li hastalarda serum 
leptin seviyeleri ile hastalık aktivite göstergeleri olan 
Bath AS Hastalık Aktivite indeksi (BASDAI), Eritrosit 
sedimentasyon hızı (ESH), C -reaktif protein (CRP) 
düzeyleri arasındaki ilişkinin saptanması.  
Gereç: 23'ü erkek, 7'si kadın 30 AS'li hasta çalışmaya 
alındı. Kontrol grubu hastalarla benzer yaş, cinsiyet, 
beden kitle indeksi (BMI) özelliklerine sahip 16'sı 
erkek, 5'i kadın, 21 sağlıklı kişiden oluşturuldu. 
Hastalığı modifiye edici antiromatizmal ilaç (DMARD) 
tedavisi alan 9'u erkek, 3'ü kadın 12 has ta ve DMARD 
tedavisi almayan 14'ü erkek, 4'ü kadın 18 hastada, 
leptin düzeylerinin hastalık aktivitesinin klinik ve 
laboratuar göstergeleri ile olan ilişkisi araştırıldı. Klinik 
aktivite göstergesi olarak BASDAI hesaplandı ve 
laboratuar aktivite göstergesi  olarak ESH ve CRP 
değerleri ölçüldü.  
Bulgular: Hastaların leptin değerleri kontrol grubundan 
anlamlı yüksekti. Bu yükseklik DMARD tedavisi almayan 
grupta daha belirgindi. Leptin düzeylerindeki yükseklik 
BASDAI, ESH ve CRP seviyeleri ile pozitif korelasyon  
gösterdi.  
Sonuç: AS'li hastalarda leptin seviyeleri kontrol 
grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Bu fark 
DMARD tedavisi almayan hasta grubunda daha 
belirgindir ve istatistiksel olarak anlamlıdır. 
Hastalardaki yüksek leptin  seviyeleri hastalığın klinik 
ve laboratuvar aktivite kriterleri ile pozitif korelasyon 
göstermektedir.  
Anahtar kelimeler:  Ankilozan spondilit; leptin; hastalık 
aktivitesi 

Abstract 
Aim: To investigate the relationship between serum 
leptin levels and BASDAI, ESR, CRP values which are 
disease activity markers in patients with ankylosing 
spondylitis.  
Methods: Twenty-three male and 7 female patients with 
ankylosing spondylitis, were included in the study. 
Twenty-one healthy (16 male, 5 female) individuals 
with similar age, sex and BMI with the study group 
constituted the control group. The relationship of 
serum leptin levels and disease activity markers were 
determined in 12 (9 male, 3 female) patients receiving 
DMARD therapy and in 18 patients (14 male, 4 femal e) 
who do not receive DMARD therapy. BASDAI and ESR-
CRP were assessed as indicators of clinical and 
laboratory indicators of the disease, respectively.  
Results: Serum leptin levels were significantly higher in 
the study group than controls. The increase of serum 
leptin levels was more significant in the patients who 
do not receive DMARD therapy. Serum leptin levels 
showed a positive correlation with the BASDAI, ESR 
and CRP values.  
Conclusion: Serum leptin levels seem to be higher in 
patients with ankylosing spondylitis than the control 
group. This difference is more significant in patients 
who do not receive DMARD therapy. Increased serum 
leptin levels show a positive correlation with the 
clinical and laboratory activity markers of the diseases. 
 Key words: Ankylosing spondylitis; leptin; disease 
activity.  
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Giriş 

nkilozan spondilit, insan lökosit antijeni (HLA)-B27 
ile ilişkili, etyolojisi tam olarak bilinmeyen, kronik, 
inflamatuar bir hastalıktır. Hastalığın HLA-B27 
antijeni ile olan ilişkisi genetik yatkınlığı olan 

kişilerde tetikleyici çevresel faktörlere karşı immün 
yanıtın sonucu olarak geliştiğini düşündürmektedir (1). 
Ankiloza spondilitte T hücre fonksiyonlarında değişiklikler 
meydana gelmektedir. Yapılan çalışmalarda CD4 (+) T 
hücrelerinin inflamasyonun başlamasında, CD8 (+) T 
hücrelerinin ise inflamasyonun devamında rolü olduğu 
sonucuna varılmıştır (2,3). 

Leptin sitokinlere benzeyen ve 167 aminoasid içeren 
protein yapısında bir hormondur (4,5). Leptin doğal ve 
edinsel immünitede önemli rol oynamaktadır. Leptinin 
invitro olarak T hücreleri üzerinde önemli etkileri olduğu 
saptanmıştır. İnvitro olarak leptin monosit ve 
makrofajlarda hem proinflamatuvar hem de 
antiinflamatuvar sitokin üretimini stimüle etmektedir (6). 
Leptinin ve leptin reseptör yapılarının sitokinlere olan 
benzerlikleri nedeniyle, leptin bir sitokin olarak da 
sınıflandırılmakta ve Class-I sitokin ailesinden 
sayılmaktadır. Leptinin yapısı IL-6 ve IL-11 ile benzerlik 
gösterirken, leptin reseptörleri de IL-6 ile homoloji 
göstermektedir (7). Leptin ve leptin reseptör anormalliği 
olan farelerde immün fonksiyonların bozulduğu tespit 
edilmiştir (8,9). 

İnflamatuar barsak hastalıklarını taklit eden çeşitli hayvan 
modellerinde leptin düzeylerinde artma olduğu 
gösterilmiştir. Ayrıca, artmış plazma leptin seviyeleri ile 
inflamasyon dereceleri arasında korelasyon olduğu 
saptanmıştır (7). Leptinin T hücre fonksiyonları üzerinde 
olan etkisi ve sitokinlerle olan yakın ilişkisinden dolayı 
kronik inflamatuar romatizmalı hastalıkların 
etyopatogenezinde rol oynayabileceği düşünülmektedir. 
Leptinin Romatoid artrit (RA), Sistemik Lupus 
Eritematozus (SLE) ve Behçet Hastalığı ilişkisini 
açıklamaya yönelik çalışmalar mevcuttur (10-18).  

Ankilozan spondilit (AS) ile ilgili yapılan çalışmalarda 

yüksek seviyelerdeki TNF-α ve IL-6 gibi proinflamatuar 
sitokinler hastalık aktivitesi ile ilişkili bulunmuştur 
(19,20). AS’de leptin seviyeleriyle ilgili bazı çalışmalarda 
korelasyon saptanırken diğer bazı çalışmalarda karşıt 
görüş bildirilmiştir (21-23). 

Biz çalışmamızda AS'li hastalarda leptin seviyeleri ile 
hastalık aktivitesinin klinik ve laboratuar göstergeleri olan 

Bath AS Hastalık Aktivite indeksi (BASDAI), Eritrosit 
sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) 
ile karşılaştırarak leptinin hastalık aktivasyonuyla ilişkisini 
araştırmayı amaçladık.  

 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışma Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) 
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı Polikliniğine 
Aralık 2004 ile Mart 2005 tarihleri arasında başvuran 
Modifiye New York tanı kriterlerine göre AS tanısı konan 
30 hasta üzerinde yapıldı. Kontrol grubu ise 21 sağlıklı 
gönüllüden oluşturuldu. Bütün hastalar çalışma hakkında 
bilgilendirildi. Çalışma Helsinki Deklerasyonu 
prensiplerine göre yapıldı ve çalışma öncesinde etik kurul 
onayı alındı. 

Çalışma grubu Hastalığı modifiye edici 
antiromatizmal ilaç (DMARD) tedavisi alan 12 hasta ve 

DMARD tedavisi almayan 18 hastadan oluşturuldu. 
Ankilozan spondilitli 30 hasta Grup 1, bu hasta 
grubundaki DMARD tedavisi alan 12 hasta Grup 1a, 
DMARD tedavisi almayan 18 hasta Grup 1b'yi oluşturdu. 
Kontrol grubu olarak 21 sağlıklı kişi alındı ve Grup 2 
olarak adlandırıldı. 

Çalışmaya alınan hastalar Erciyes Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı 
polikliniğine başvuran hastalardan seçildi. Kontrol grubu 
ise hasta grubu ile benzer yaş, cinsiyet, boy, kilo, Vücut 
Kütle İndeksi (BMI) özellikleri taşıyan sağlıklı bireyler 
arasından seçildi. Grup 1b'deki hastalar son üç aydır 
DMARD tedavisi almayan hastalardan oluşturuldu. BMI 
değeri; ağırlık/boy

2
 (kilogram/ metre

2
) formülü 

uygulanarak hesaplandı. 

Kortikosteroidler, sitotoksik ajanlar, östrojen ya da 
androjen preparatları, fenotiazinler, dopaminerjikler, 
antidepresanlar gibi ilaç kullananlar, kardiopulmoner 
hastalık, hipertansiyon, epilepsi, diabetes mellitus, tiroid 
hastalığı gibi hastalığı olanlar çalışma kapsamı dışında 
tutuldu. Hastalar yaş, cinsiyet, boy, kilo, hastalıkla ilgili 
yakınmalarının başlangıç yaşları, hastalık süresi, 
lokalizasyonu, kullanılan ilaçlar, ailevi tutulum, periferik 
eklem tutulumları ve ekstraartiküler bulgular yönünden 
sorgulandı. Hastalar genel fizik muayeneye ek olarak, 
omurga ve tüm ekstremite eklemlerini içeren bir 
lökomotor sistem muayenesine tabi tutuldu. Ayrıca 
göğüs ekspansiyonu, lomber schober, parmakucu-yer, 
oksiput-duvar, çene sternum mesafeleri ölçülerek 
kaydedildi. 

Hastaların klinik hastalık aktivitelerini değerlendirmek 
için BASDAI kullanıldı. Hastalara AS'nin beş majör 
semptomuyla ilgili 6 soru soruldu ve 10 cm'lik vizüel 
analog skala (VAS) üzerinde sorgulandı. Sabah 
tutukluğunun süresi ve şiddetine yönelik iki soru 
yöneltildi. İlk dört soruya verilen cevapların VAS 
üzerindeki değerleri toplandı. Sabah tutukluğu ile ilgili 5. 
ve 6. soruların VAS değerlerinin aritmetik ortalaması 
alındı ve ilk dört soruya ait toplam değer ile toplandı. 
Sonuç olarak 0 ile 50 arasında bir değer elde edildi. 

A 
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Bulunan bu değerin beşe bölünmesi ile BASDAI değeri 
elde edildi (24). 

Laboratuar incelemelerden akut faz reaktanları olan ESH, 
CRP titresi incelenerek kaydedildi. Hastalardan ayrıca tam 
idrar tetkiki (TİT), tam kan sayımı (CBC), biyokimya 
parametreleri çalışıldı. Leptin ölçümü için hastalardan 
sabah 8'de aç olarak kan alındı. Tam kan sayımı Coulter- 
MaxM

®
-USA cihazında empetans yöntemi ile ölçüldü. 

ESH; vacutainer sedimantasyon tüpünde Greiner Lab
®
-

Austria cihazi ile Westerngren metodu ile bir saatlik 
değerlendirmeye alındı. Kan biyokimyasal ölçümleri Kone 
Lab 60I otoanalizatöründe Kone kiti kullanılarak çalışıldı. 
CRP ölçümleri; Dade Behring

®
-Germany firmasının kitiyle 

nefelometrik sistemle çalışıldı. Leptin EÜTF Nükleer Tıp 
Anabilim Dalında IRMA (immunaradiometrik assay) 
yöntemi ile DSL 23100 ACTIVE human leptin kiti 
kullanılarak serumda çalışıldı. Normal değerleri 3.0-17 
ng/mL olarak alındı. 

İstatistik çalışmaları “SPSS 10.0 for Windows” 
programıyla yapıldı. Parametrik koşulu sağlayan veriler 
(X±SD) olarak tanımlandı. İki grup arasındaki farklar 
Student-t testi ile karşılaştırıldı. Değişkenler arasındaki 
ilişki Pearson korelasyon katsayısı bulunarak hesaplandı. 
Lineer regresyon eğrisi çizildi. Değişkenler arası farklılıkta 
ise X² testi kullanıldı. Anlamlılık seviyesi 0,05 olarak kabul 
edildi. 

Bulgular 

Çalışmaya alınan 30 hastanın (grup 1) 23'ü erkek, 7'si 
kadındı. Grup 1a; 9'u erkek, 3'ü kadın toplam 12 
hastadan ve Grup 1b; 14'ü erkek, 4'ü kadın 18 hastadan 
oluşuyordu. Grup 2 (kontrol); 16 erkek, 5 kadın toplam 21 
kişiden oluşuyordu. Gruplar arasında cinsiyet açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu ( p> 0.05). 

Grup 1 yaş ortalaması 40,3 ± 8,7 yıl ve grup 2 yaş 
ortalaması 37,71 ± 8,0 yıl bulundu. Grup 1a yaş 
ortalaması 40,08±8,95 yıl, grup 1b yaş ortalaması 40,44± 
8,79 yıldı. Gruplar arasında yaş ortalamaları bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p> 0.05). Grup 1'de 
hastalık süresi ortalaması 140,03±111 ay olarak 
hesaplandı. Grup 1a'da 178 ±104,31 ay, Grup 1b'de 
114±99,42 ay bulundu. Grup 1a ve Grup 1b'de hastalık 
süreleri yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark vardı ( 
p< 0.05). 

Beden kitle indeksi ortalamaları grup 1'de 24.82±4.58 
kg/m2, grup 2'de 24.31 ±3.59 kg/m2, grup 1a'da 
25.27±4.99 kg/m2, grup 1b'de 24,53±4,41 kg/m2 olarak 
bulundu. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
yoktu ( p> 0.05). 

Eritrosit sedimentasyon hızı değerlerinin ortalamaları 
tablo 1'de verilmektedir. Yapılan istatistiksel analizde; 
Grup 1a ile Grup 1b ve grup 1a ile grup 2 arasında anlamlı 

fark bulunamadı (p>0.05). Grup 1 ile grup 2 arasında 
(p=0,003) ve Grup 1 b ile grup 2 arasında (p=0,008) ESH 
değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
mevcuttu. 

C-reaktif protein değerlerinin ortalamaları tablo 1'de 
verilmektedir. Yapılan istatistiksel analizde; grup 1 ile 
grup 2 arasında (p=0.002) ve grup 1b ile grup 2 arasında 
(p=0,003) istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. Grup 
1a ile Grup 1b ve grup 1a ile grup 2 arasında anlamlı fark 
bulunamadı (p>0.05). 

Leptin değerlerinin ortalamaları tablo 1'de verilmektedir. 
Yapılan istatistiksel analizde; Grup 1 ile grup 2 arasında 
(p=0,07) ve Grup 1b ile grup2 arasında (p=0,043) 
istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. Grup 1a ile 
Grup 1b ve grup 1a ile grup 2 arasında anlamlı fark 
bulunamadı (p>0.05).  

Grup 1’de BASDAI ortalama değeri 3,60±2,57 olarak 
bulundu. Grup 1a'da ortalama BASDAI değeri 4,3± 2,2 ve 
grup 1b'de ortalama BASDAI değeri 3,1± 2,4 olarak 
bulunmuş olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 
yoktu (p> 0.05). 

Leptin ile ESH arasında grup 1'de (r=0.649, p=0.00), grup 
1b'de (r=0.758, p=0.00) pozitif yönde anlamlı korelasyon 
tespit edildi. Grup 1a'da (r=0.156, p> 0.05) leptinle ESH 
arasında anlamlı korelasyon yoktu. Grup 2'de leptin ve 
ESH arasında (r=0.573, p=0.007) korelasyon tespit edildi.  
Leptin ve CRP arasında grup-1 de (r=0.382,p=0,037) 
pozitif yönde anlamlı korelasyon tespit edildi. Grup-1a da 
(r=0.156, p>0,05) grup-1b de (r=0.758, p=0,05) ve grup-2 
de leptin ve CRP arasında (r=0.130, p=0,574) korelasyon 
mevcuttu. Leptin ve BASDAI arasında grup-1 de 
(r=0.373,p=0,042) grup-1b de(r=0.554, p=0,017 
korelasyon tespit edildi. Grup-1a da korelasyon 
saptanmadı. Leptin ve BMI arasında grup 1'de (r=0.251, 
p> 0.05), grup 1a'da (r=0.139, p> 0.05) grup 1b'de 
(r=0.338, p> 0.05) istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 
yoktu. Sadece grup 2'de leptin ve BMI arasında (r=0.606, 
p=0,004) korelasyon mevcuttu. 

Leptinin hastalık süresi ile olan ilişkisi tablo 2'de analiz 
edildi. Grup 1, 1a ve 1b'de leptin seviyeleri ile hastalık 
süreleri arasında korelasyon yoktu (p> 0.05). 

BASDAI ve ESH, CRP, BMI arasındaki ilişki tablo 3'de 
analiz edildi. BASDAI ve ESH arasındaki ilişki 
incelendiğinde; Grup 1 (r=0,374, p=0,042) ve Grup 1b'de 
(r=0,605, p=0,008) korelasyon tespit edildi. Grup 1a'da 
(r= -0,22, p> 0.05) korelasyon saptanmadı. BASDAI ve 
CRP arasında; Grup 1 (r=0,368, p=0,045) ve Grup 1b'de 
(r=0,484, p=0,042)  korelasyon tespit edildi. Grup 1a'da 
(r=0,113, p>0.05) korelasyon saptanmadı. BASDAI ve BMI 
arasında üç grupta da bir korelasyon yoktu ( p>0.05). 
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Tartışma 

Ankilozan spondilitte T hücre fonksiyonlarında 
değişiklikler meydana geldiği ve leptin defektine T hücre 
proliferasyonunda ve sitokin salınımında yetersizliğinin 
eşlik ettiği göz önüne alındığında leptinin AS 
etyopatogenezinde rol alması muhtemeldir. Leptinin 
CD4(+) hücreler üzerinde olan etkileri ve AS ve ilişkili 
hastalıklarda CD4(+) T hücrelerin önemli olması bu ilişkiyi 
kuvvetlendirmektedir. Literatürde etyopatogenezlerinde 
AS ile benzerlikler bulunan Romatoid artrit (RA), Behçet, 
Psöriasis ve sistemik Lupus Eritematozus’ta (SLE) leptin 
düzeyleri ve hastalık aktivitesi ile ilişkisi incelenmiş 
olmasına rağmen AS' te yapılmış az sayıda çalışma 
mevcuttur. 

Leptinin inflamatuvar hastalıklarda rolü ile ilgili birçok 
çalışma yapılmıştır. RA’da leptin seviyelerini araştıran 
çalışmaların sonuçları çelişkilidir. RA’lı hastalarda serum 
leptin düzeylerini normal (10,15) veya artmış (25) bulan 
çalışmalar vardır. Eklem seviyesinde yapılan çalışmalarda 
ise serum leptin düzeyleriyle karşılaştırıldığında 
sinovyumda leptin seviyeleri daha düşük bulunmuş ve bu 
sonuç eroziv olmayan süreç ile ilişkilendirilmiş ve yazarlar 
leptinin RA’da koruyucu etkisi olabileceği sonucuna 
ulaşmıştır (13). Bu verilere ek olarak RA’da serum leptin 
seviyeleri ile inflamasyon markırları arasında negatif ilişki 
olduğu gösterilmiştir (15). 

Behçet hastalığında leptin seviyesini araştıran 
çalışmaların sonuçları da çelişkilidir. Kavuncu ve ark’ın 
(26) yaptığı çalışmada göz tutulumu olan Behçet 
hastalarında serum leptin düzeyleri ile kontrol grubu 
arasında anlamlı farklılık saptanmamış. Buna karşın 
Evereklioğlu ve ark. 35 Behçet hastasında serum leptin 
seviyelerini kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek 
bulmuşlardır (18). 

Wislowska ve ark. (27) sistemik lupus eritematozus ile 
yaptıkları diğer çalışmada ise, serum leptin seviyeleri 
kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı faklılık 
saptanmazken santral sinir sistemi tutulumu ve artriti 
olan hastalarda bu tutulumların olmadığı SLE hastalarına 
göre serum leptin seviyeleri anlamlı olarak düşük olarak 
bulmuşlardır. 

Özdemir (28) ve Aktan (29) ile arkadaşlarının yaptıkları iki 
ayrı çalışmada psöriazisli hastalar ile sağlıklı kontrollerin 
serum leptin düzeyleri arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmamıştır. Gönül ve arkadaşları leptinin 
psoriasiste bir aktivasyon veya inflamasyon belirteci 
olarak kullanılamayacağı sonucuna varmışlardır (30). 
Literatürdeki inflamasyon ve inflamatuvar romatizmal 
hastalıklar ile leptin ilişkisini araştıran diğer çalışmalarla 
benzer şekilde AS’de de çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.  

Güler ve arkadaşlarının (31) yaptığı çalışmada AS’li 
hastalarda serum leptin seviyeleri kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında belirgin olarak az saptanmıştır. Ancak 
leptin seviyesi hastalık aktivite parametreleri ile korele 
bulunmamıştır. 

Toussirot ve ark. (32) AS’li hastalarda adipokin (leptin, 
adinopektin, ghrelin) seviyelerini araştırdılar ve serum 
leptin seviyelerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak 
azaldığını bildirdiler. Leptin ve hastalık aktivasyon 
parametreleri korele olmadığını saptadılar. 

Park ve ark. (33) AS’li hastalarda serum leptin 
seviyelerinin arttığını ve bu artışın IL-6 seviyeleri ve 
hastalık aktivitesiyle ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Aynı 
çalışmada elde edilen sonuçlarla leptinin AS’deki 
inflamatuvar süreçte rol oynayabileceği düşünülmüştür. 
Leptinin AS’deki rolünün AS’de antiinflamatuvar 
aktivitenin arttırılmasından ziyade mononükleer 
hücrelerin aktivasyonuyla ilişkili olabileceği sonucuna 
varmışlardır. 

Sarı ve ark. (22) yaptıkları bir çalışmada AS hastalarında 
leptin seviyelerini, insulin rezistansı ve vücut 
kompozisyonlarını sağlıklı kontrol grubuyla 
karşılaştırmışlar. Leptin seviyeleri kontrol grubuna kıyasla 
anlamlı olarak daha düşük bulmuşlardır.  

Derdemezis ve ark. İnfliximab tedavisi alan 30 hastada 
tedavi öncesi ve sonrası leptin ve adinopektin 
seviyelerine bakmışlar. Altı haftalık tedavi sonrası leptin 
seviyelerinde anlamlı farklılık saptanmamıştır (34). 

Kim ve ark (35)  Serum leptin düzeyleri ankilozan 
spondilitli erkek hastalarda sindesmofit oluşumu varlığı 
ile ilişkisini araştırmışlar ve sindesmofit oluşumu fazla 
olan hastalarda serum leptin düzeyleri yüksek 
bulmuşlardır.  

Bizim yaptığımız çalışmada AS'li hastalarda leptin 
seviyeleri kontrol grubuna göre yüksekti ve bu yükseklik 
hastalık aktivitesi göstergeleri olan ESH, CRP, BASDAI 
değerleri ile koreleydi. DMARD tedavisi alan 
hastalarımızın hepsi sadece sulfosalazin kullanıyordu. 
Sulfosalazin kullanmayan hastalarımızda kullanan 
hastalarımızdan ve kontrol grubundan daha yüksek leptin 
seviyeleri elde ettik. Bu farklılığın sulfosalazinin barsak 
inflamasyonunu baskılamasından dolayı ortaya çıktığı 
sonucuna vardık. 

Sonuç olarak, Leptinin AS etyopatogenezindeki rolü ve 
hastalık aktivasyonu arasındaki ilişkinin daha iyi 
anlaşılabilmesi için yeni ve daha kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç vardır. Leptinin kronik inflamatuvar romatizmal 
hastalık etyopatogenezinde önemli rolü olan T hücreleri 
üzerine etkileri, sitokinlerle yakın ilişkisi ve barsak 
inflamasyonundaki rolü yapılacak yeni çalışmalarda göz 
önünde bulundurulmalıdır. 
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     ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein 

 

Tablo 2. Leptin ile ESH, CRP, BMI, BASDAI, hastalık süreleri arasındaki ilişki. 

 Grup 1 Leptin Grup 1a Leptin Grup 1b Leptin 

n r P n r P n r P 

ESH 30 0,649 0,00 12 0,156 0,628 18 0,758 0,00 

CRP 30 0,382 0,037 12 0,005 0,987 18 0,425 0,079 

BMI 30 0,251 0,182 12 0,139 0,666 18 0,338 0,170 

BASDAI 30 0,373 0,042 12 -0,148 0,646 18 0,554 0,017 

AS süre 30 -0,248 0,187 12 -0,007 0,982 18 -0,150 0,552 

ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, BMI: Vücut Kütle Endeksi, BASDAI: Bath AS Hastalık Aktivite 

indeksi, AS: Ankilozan spondilit 

 

 

Tablo 3. Grup 1, 1a, 1b’de BASDAI ile ESH,CRP, BMI arasındaki ilişki 

 Grup 1 BASDAI Grup 1a BASDAI Grup 1b BASDAI 

n r P n r P n r P 

ESH 30 0,374 0,042 12 -0,22 0,946 18 0,605 0,008 

CRP 30 0,368 0,045 12 0,113 0,727 18 0,484 0,042 

BMI 30 0,059 0,752 12 0,213 0,506 18 0,148 0,558 

ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein, BMI: Vücut Kütle Endeksi, BASDAI: Bath AS Hastalık Aktivite indeksi 
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