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ARAŞTIRMA
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Research Article

Ankilozan Spondilit Hastalarında 
Serum IL-17 ve TNF-Alfa Düzeyi ile 
Hastalık Aktivitesi Arasındaki İlişki
The Relationship Between Serum 
IL-17 and TNF-Alpha Levels and 
Disease Activity in Patients with 
Ankylosing Spondylitis

ÖZ
Amaç
Ankilozan spondilit (AS), omurga ve sakroiliak eklemleri etkileyen kronik inflamatuar 
bir hastalıktır. Bu çalışma, IL-17 (IL-17) ve TNF-alfa (TNF-α)'nın AS patogenezinde-
ki etkisi, hastalık aktivitesi ve süresi, tedavi şekli ve başlama süresiyle ilişkisini ince-
lemeyi amaçlamaktadır.

Gereç ve Yöntemler
Bu çalışmaya AS tanısı alan 91 hasta, romatoid artrit (RA) tanısı alan 29 hasta ile 31 
sağlıklı gönüllü dâhil edildi. Serum TNF-alfa ve IL-17 düzeyi ELISA kiti kullanılarak 
ölçüldü. Eş zamanlı olarak hasta dosyalarında c-reaktif protein (CRP), eritrosit sedi-
mentasyon hızı (ESH) ve Bath Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi (BASFİ) - 
Bath ankilozan spondilit hastalık aktivite indeksi (BASDAİ skorları kaydedildi.

Bulgular
AS hastalarının %31,9'u konvansiyonel tedavi alırken, %68,1'i anti-TNF tedavisi 
almıştır. İnterlökin-17 ve tümör nekroz faktör-alfa  düzeylerinde gruplar arasında an-
lamlı farklar tespit edilmiştir. RA hastalarında IL-17 düzeyleri diğer gruplardan daha 
düşük bulunurken, konvansiyonel tedavi alan AS hastaları ve RA hastalarının TNF-α 
düzeyleri, anti-TNF alan AS hastaları ve sağlıklı gönüllülere göre daha düşük bulun-
muştur  (sırasıyla p değerleri; 0,012 ve 0,009). Konvansiyonel tedavi alan AS hastaları 
ve sağlıklı gönüllüler arasında IL-17 ve TNF-α düzeylerinde anlamlı farklar bulun-
muştur. Anti-TNF tedavi alan AS hastaları ve sağlıklı gönüllüler arasında ise IL-17 
ve TNF-α düzeylerinde anlamlı fark bulunmamıştır. Anti-TNF tedavisi alan AS hasta-
ları ile konvansiyonel tedavi alan AS hastaları arasında BASFİ ESH, CRP, IL-17 ve 
TNF-α düzeylerinde istatistiksel fark bulunmazken, anti-TNF tedavisi alan hastaların 
BASDAİ puanları daha düşük bulunmuştur (p: 0,036).

Sonuç
IL-17 ve TNF-alfa gibi biyobelirteçler, tedavi etkinliğini izlemek için ve hastaya özgü 
tedavi seçeneklerini belirlemek için kolaylaştırıcı faktörlerdir.
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ABSTRACT
Objective
Ankylosing spondylitis (AS) is a chronic inflammatory 
disease affecting the spine and sacroiliac joints. This study 
aimed to investigate the effects of IL-17 and TNF-α on the 
pathogenesis of AS as well as their association with disease 
activity and duration, treatment type, and initiation time.

Material and  Methods
The study included 91 patients diagnosed with AS, 29 
patients diagnosed with rheumatoid arthritis (RA) and 31 
healthy volunteers. The serum levels of TNF-alpha and IL-
17 were measured using an ELISA kit, while the patient 
files concurrently recorded levels of C-reactive protein 
(CRP), Erythrocyte Sedimentation Rate (ESR), Bath An-
kylosing Spondylitis Functional Index (BASFI), and Bath 
Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) 
scores.

Results
31.9% of AS patients received conventional treatment, 
while 68.1% received anti-TNF treatment. Significant dif-
ferences were detected in interleukin-17 (IL-17) and tumor 
necrosis factor-alpha (TNF-α) levels among groups. RA pa-
tients had lower IL-17 levels compared to other groups (p: 
0.012), and conventional treatment-receiving AS and RA 
patients had lower TNF-α levels compared to anti-TNF-re-
ceiving AS patients and healthy volunteers (p: 0.009). Sig-
nificant differences were found in IL-17 and TNF-α levels 
between conventionally treated AS patients and healthy 
volunteers. No significant differences were found in IL-17 
and TNF-α levels between anti-TNF treated AS patients 
and healthy volunteers. While there was no statistical dif-
ference in BASFI, ESR, CRP, IL-17, and TNF-α levels 
between anti-TNF treated and conventionally treated AS 
patients, patients receiving anti-TNF treatment had lower 
BASDAI scores (p: 0.036).

Conclusion
Biomarkers such as IL-17 and TNF-alpha facilitate moni-
toring treatment efficacy and determining patient-specific 
treatment options.

Key Words
Ankylosing spondylitis, Interleukin-17, Tumor Necrosis 
Factor-alpha, Disease activity

GİRİŞ 
Ankilozan Spondilit (AS), spondiloartropati (SpA) gru-
bundan bir hastalıktır. SpA ortak klinik, laboratuar, radyo-
lojik ve genetik İnsan Lökosit Antijeni-27 (HLA-B27) ve 
pozitif aile öyküsü özelliklere sahip kronik, sistemik in-
flamatuar bir romatizmal hastalık grubudur. Klinik olarak 
omurgada (sakroileit, spondilit) görülen, periferik eklem-
leri (ağırlıklı olarak alt ekstremite büyük eklemlerini 
tutan oligoartrit, entezit, daktilit) ve sistemik özelliğinden 
dolayı eklem dışı organ tutulumuna (uveit, enterik mukozal 
lezyonlar, deri lezyonları) yol açabilen heterojen bir gruptur 
(1). Günümüzde AS tedavisinde farmakolojik ve non-far-
makolojik tedaviler kullanılmaktadır. Mevcut farmakolojik 
tedaviler steroid olmayan anti-inflamatuar ilaç (NSAİİ) ve 
tümör nekroz faktör (TNF) blokerleridir (2). Periferik tu-
tulumlu AS tedavisinde hastalık modifiye edici anti-roma-
tizmal ilaçlardan hastalık modifiye edici ilaçlar (DMARD), 
sulfasalazin (SLZ) kullanılmaktadır. Son yıllarda, interlökin 
(IL)-23 / IL-17 yolağının AS patogenezinde önemli olduğu 
ve bu yolu hedef alan tedavi yöntemlerinin çeşitli diğer in-
flamatuar hastalıklarda da faydalı olduğu gösterilmiştir (2, 
3). IL-17'nin, T hücre aktivitesini güçlendirdiği ve proinfla-
matuar mediatörleri (IL-1, IL-6, TNF-α ve kemokinler gibi) 
üretmek için fibroblastlar, endotel hücreleri, makrofajlar ve 
epitel hücreleri de dahil olmak üzere çeşitli hücre tiplerini 
uyardığı gösterilmiştir (2). AS patogenezinde önemli yere 
sahip olan IL-17 yolağı, AS’nin yeni tedavi stratejilerinde 
önemli hedef olarak görülmektedir. Bu biyobelirteçle- 
rin kullanılması, hastalara özel ve etkili yeni tedavilerin 
geliştirilmesini hızlandırabilir (4). IL-17 inhibisyonunun 
AS tedavisindeki potansiyel avantajlı etkisini doğrulamak 
gerekmektedir. Bu tedavilerin AS kontrolündeki etkisini 
belirlemek için hâlâ kapsamlı kanıtlara ihtiyaç vardır. Bu 
çalışmada AS’li hastalarda serum IL-17 ve TNF-α düzey-
leri ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişkiyi tespit etmeyi 
amaçladık.

GEREÇ ve YÖNTEMLER
Bu vaka kontrol çalışması için Akdeniz Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Klinik Araştırmalar etik kurulundan 19.01.2017 
tarih 70904504/8 sayılı etik kurul onayı alındı. Çalış-
ma uzmanlık tezinden üretilmiş olup, araştırma ve yayın 
ve etiğine, Helsinki Deklarasyon İlkeleri’ne uyularak 
gerçekleştirildi; katılımcılara çalışmanın amacı ve kapsamı 
açıklanarak her birinden onam alındı. Bu çalışma Akdeniz 
Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Ro-
matoloji Polikliniğinde gerçekleştirildi. Çalışmaya Haziran 
2017 ile Haziran 2018 yılında Romatoloji Polikliniği’ne 
başvuran, çalışmaya katılmayı kabul eden New York AS 
tanı kriterlerini karşılayan 91 hasta dahil edildi (2). Bu grup 
çalışmamızın vaka grubunu oluşturdu. Komorbiditesi (he-
matolojik malignite, solid tümör, aktif enfeksiyonu vb.) 
olan hastalar çalışma dışı bırakıldı.  Amerikan Romatoloji 
Derneği (ACR) ve Avrupa Romatizma Karşıtı Ligi'nin (EU-
LAR) geliştirdiği 2010 ACR/EULAR sınıflama kriterlerine 
göre tanı konmuş 29 RA hastası, hastalık kontrol grubu 
olarak alındı. RA hastalarının aktivite değerlendirilmesi 
DAS-28 (Disease Activity Score-28 Joints ) göre yapıldı 
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(12). Çalışmaya yaş ve cinsiyet açısından vaka grubu ile 
eşleştirilmiş 31 sağlıklı kontrol dahil edildi. Sağlıklı kont- 
roller kartopu olasılıksız örneklem yöntemi ile seçildi. Has-
tanede çalışan ve çalışmaya katılmaya gönüllü olan 18 yaş 
üzeri sağlık personelleri kontrol grubunu oluşturuldu. Bath 
Ankilozan Spondilit Fonksiyonel İndeksi (BASFİ) ve Bath 
Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite İndeksi (BASDAİ), 
klinik değerlendirmeler için kullanıldı (5, 6). Tüm hasta-
ların demografik verileri, hastalık süresi ve klinik özel-
likleri, sigara içme durumunu gösteren bilgiler kaydedildi. 
Yaş ve cinsiyet eşleştirilmiş sağlıklı gönüllülerden ve hasta-
lardan alınan rutin kan tahlillerini verme aşamasında ekstra-
dan bir tüp kan örneği alındı. Rutin biokimya paramterleri 
içerisinde çalışılan Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve 
C-reaktif protein (CRP) değerleri not edildi. Serum TNF-α 
ve IL-17 düzeylerini ölçmek için kan örnekleri 2500 rpm'de 
yedi dakika süreyle santrifüj edildi. Ayrılan plazma kısım-
ları, heparinize tüplerde -80°C'de saklandı. Yeterli miktarda 
örnek toplandıktan sonra her biri ayrı ayrı TNF-α ve IL-17 
ELISA kiti kullanılarak ölçüldü.

Hastalar Anti-TNF tedavisine tanı konduktan sonra ilk 1 
yıl içinde başladı ise bu grup erken başlangıçlı Anti-TNF 
tedavisi grubu olarak tanımlandı. Tanıyı takiben 1 yıldan 
sonra tedavi başlananlar ise geç başlangıçlı grup olarak 
tanımlandı. Bu ayrışma sitokinlerin serum düzeylerinde 
değişmenin oturması ve hastalığın konvansiyonel tedavisi-
nin etkinliğinin 1 yılda oturması öngörülerek belirlendi. 

İstatistiksel Analiz
İstatistiksel analizler, IBM SPSS for Windows, sürüm 25.0 
(IBM Corp., Armonk, NY, ABD) kullanılarak gerçekleştiril-
di. Tanımlayıcı istatistikler, kategorik değişkenler için sayı 
ve yüzde, sürekli değişkenler için ortalama ± standart sap-
ma, medyan (min-maks) olarak sunuldu. Sürekli değişken-
lerin normal dağılımı, görsel (histogramlar ve olasılık 
grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov ve 
Shapiro-Wilk testi) ile değerlendirildi. Normal dağılıma uy-
mayan veriler için iki bağımsız grup arasındaki karşılaştır-
malı analizlerde Mann-Whitney U testi kullanıldı; normal 
dağılıma uyan veriler için bağımsız örneklem t-testi kul-
lanıldı. Kategorik değişkenler için ayrı gruplar arasındaki 
karşılaştırma analizleri ki-kare testi ile yapıldı. Anlamlılık 
düzeyi, iki yönlü p değeri 0.05'ten düşük olarak belirlendi.

BULGULAR
Bu çalışmaya AS tanısı alan 91 hasta, RA tanısı alan 29 
hasta ile 31 sağlıklı gönüllü dahil edildi. Grupların yaş orta-
lamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p=0,001). Sağlıklı gönüllülerin 19’u (%61,3) kadın, 12’si 
(%38,7) erkek, Anti-TNF alan AS hastalarının19’u (%30,6) 
kadın, 43’ü (%69,4) erkek, konvansiyonel tedavi alan AS 
hastalarının 19’u (%65,5) kadın, 10’u (%34,5) erkek, RA 
hastalarının 24’ü kadın (%82,8) 5’i (%17,2) erkekti. Grup- 
ların cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel olarak anlam-
lı bir fark bulundu (p=0,001) (Tablo I). 

Tablo I. Çalışma gruplarının yaş ve cinsiyet özelliklerinin karşılaştırılması
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Çalışmaya alınan AS hastalarının 29’u (%31,9) konvansi-
yonel AS tedavisi alırken, 62’si (%68,1) anti-TNF tedavisi 
aldı. Anti-TNF tedavisi alan hastaların 21’i (%33) ilk 1 yıl 
içinde erken anti-TNF tedavisi alan, 41’i (%66) 1 yıldan 
sonra geç anti-TNF tedavisi başlanan hastalardı. Anti-TNF 
tedavisi alan hastaların 15’i (%24) Etanercept, 23’ü (%37) 

İnfliksimab, 16’sı (%26) Adalimumab, 5’i (%8) Golimu- 
mab, 3’ü (%5) Sertolizumab tedavisi aldı. Çalışmaya 
katılan tüm gruplar karşılaştırıldığında IL-17 ve TNF-α 
düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 
RA hastalarında IL-17 düzeyleri diğer gruplara göre daha 
düşük bulundu. Konvansiyonel tedavi alan AS hastaları ile 
RA hastalarının TNF-α düzeyleri anti-TNF alan AS hastaları 

ve sağlıklı gönüllülere göre daha düşük bulundu (Tablo II). 
Konvansiyonel tedavi alan AS hastaları ile sağlıklı 
gönüllüler karşılaştırıldığında konvansiyonel tedavi alan AS 
hastalarının IL-17 ve TNF-α düzeyleri daha düşük bulundu. 
Anti-TNF tedavi alan AS hastaları ile sağlıklı gönüllüler 
karşılaştırıldığında IL-17 ile TNF-α düzeyleri arasında an-

lamlı fark bulunmadı (p değerleri sırasıyla; 0,043, 0,033, 
0,111 ve 0,065). Anti-TNF tedavisi alan AS hastaları ile 
konvansiyonel tedavi alan AS hastaları karşılaştırıldığın-
da BASFİ, ESH, CRP, IL-17 ve TNF-α düzeyleri arasın-
da istatistiksel anlamda fark gözlenmedi (p>0,05). Buna 
karşılık Anti-TNF tedavisi alan hastaların BASDAİ puanı 

Tablo II. Çalışma gruplarının IL-17 ve TNF-α düzeylerinin karşılaştırılması

Tablo III. Anti-TNF tedavisi alan hastalar ile konvansiyonel tedavi alan  hastaların karşılaştırılması
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daha düşük saptanmıştır (p=0,036) (Tablo III). 
Anti-TNF tedavisine erken başlanan hastalar ile konvansiyo- 
nel tedavi alan hastalar karşılaştırıldığında IL-17 ve TNF-α 
düzeyleri arasında anlamlı ilişki bulunulmadı (p>0,05) 
(Tablo IV). Anti-TNF tedavisine geç başlanan hastalar ile 

konvansiyonel tedavi alan hastalar karşılaştırıldığında IL-
17 düzeyleri arasında anlamlı fark varken, TNF-α düzey-
leri arasında anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla p=0,010, 
p=0,089). Anti-TNF tedavisine geç başlanan hastaların IL- 
17 düzeyi daha yüksek ölçülmüştür (Tablo IV). 

Bu çalışmada BASDAİ ≥ 4 olan 40 (%44) AS hastası 
mevcuttur. BASDAİ puanı ≥ 4 olan AS hastalarının ESH 

düzeyi BASDAİ puanı < 4 olan hastalardan yüksek iken, 
TNF-α düzeyi düşük bulunmuştur (sırasıyla p=0,004, 
p=0,001) (Tablo V). 

TARTIŞMA  
Bu çalışmada, AS hastalarında serum IL-17 ve TNF-α 
düzeyleri ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişki incelen-
miştir. Bulgular, IL-17 ve  TNF-α düzeyleri arasında tüm 
gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklar ol- 
duğunu gösterdi. RA hastalarında IL-17 düzeyleri diğer 
gruplara göre daha düşük bulunurken, konvansiyonel teda-

vi alan AS hastaları ve RA hastalarının TNF-α düzeyleri, 
anti-TNF alan AS hastaları ve sağlıklı gönüllülere göre 
daha düşüktü. Bu durum konvansiyonel tedavinin başladığı 
dönemlerde hastalığın daha erken fazda olması nedeni 
ile ve sonrasında cevap vermeyen hastalarda yükselmesi 
nedeni ile olabileceği akla gelmektedir. TNF-α ve IL-17, 
ankilozan spondilit gibi otoimmün hastalıkların patogenez-

Tablo IV. Anti-TNF tedavisine başlama zamanına göre çalışma gruplarının IL-17 ve 
TNF-α düzeylerinin karşılaştırılması

Tablo V. BASDAİ puanı≥4 ile BASDAİ puanı <4 olan AS tanılı hastaların karşılaştırılması
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inde önemli bir rol oynayan pro-inflamatuar sitokinlerdir. 
Çalışmalarda IL-17'nin, T hücre aktivitesini güçlendir- 
diği ve proinflamatuar mediatörleri (IL-1, IL-6, TNF-α ve 
kemokinler gibi) üretmek için fibroblastlar, endotel hücre- 
leri, makrofajlar ve epitel hücreleri de dahil olmak üzere 
çeşitli hücre tiplerini uyardığı gösterilmiştir (7, 8). TNF-al-
fa, inflamatuar süreçlerin başlatılması ve sürdürülmesinde 
önemli bir rol oynayan bir sitokin olarak bilinir. Ankilozan 
spondilitli hastaların serumunda TNF-alfa ve IL-17A se-
viyeleri yüksek bulunmuştur (9, 10). Ayrıca TNF-alfa ve 
IL-17, ankilozan spondilitin tedavisinde hedef alınabilen 
önemli moleküllerdir. Anti-TNF-alfa antikorları ve IL-17A 
inhibitörleri, hastalık aktivitesini azaltmak ve semptomları 
kontrol altına almak için kullanılan etkili tedavilerdir (11, 
12). 
AS tedavisindeki esas amaç semptom ve inflamasyonu 
kontrol altında tutarak, ilerleyen yapısal hasarı engellemek 
ve sağlıkla ilişkili hayat kalitesini uzun dönemde en üst se-
viyede tutmaktır. Farmakolojik tedavide, aksiyel tutulumu 
olan AS’li hastalar, ilk basamak tedavi olarak kullanılan 
NSAİİ ve periferal tutulumu olan hastalar ek olarak SLZ 
gibi hastalık modifiye edici anti-romatizmal ilaçlar kul-
lanılmasına rağmen halen aktif ise tedavide ikinci basamak 
ilaç olarak anti-TNF-α ilaçlar kullanılmaktadır (13-15). 
Türkiye’de şu anda infliksimab,  etanercept, adalimumab, 
sertolizumab ve golimumab AS’li hastaların tedavisinde 
onaylanmıştır (16). Çalışmamızda konvansiyonel tedavi 
alan AS hastalarının IL-17 düzeyi sağlıklı gönüllülerden 
daha düşük bulundu. Anti-TNF tedavi alan AS hastaları 
ile sağlıklı gönüllüler karşılaştırıldığında IL-17 düzey-
leri arasında anlamlı fark bulunmadı. Anti-TNF tedavisi 
alan AS hastaları ile konvansiyonel tedavi alan AS hasta-
larının IL-17 düzeyleri arasında istatistiksel anlamda fark 
gözlenmedi. Çalışmamızda anti-TNF tedavisi alan hastalar 
ile konvansiyonel tedavi alan hastalar karşılaştırıldığında 
anti-TNF tedavi alan hastaların BASDAİ değerleri daha 
düşük bulundu. Anti-TNF tedavi alan hastaların BASDAİ 
değerlerinin daha düşük olmasını, Anti-TNF tedavisi-
nin konvansiyonel tedaviye göre inflamasyonu daha çok 
baskılamasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Bun-
dan dolayı, bu değerlerin anlamlı düzeyde değişebildiği 
akla gelmektedir. Çalışmamızda anti-TNF tedavisine geç 
başlanan hastalar ile konvansiyonel tedavi alan hastaların 
IL-17 düzeyleri karşılaştırıldığında, anti-TNF tedavisine 
geç başlanan hastalarda IL-17 düzeyinin anlamlı derece 
yüksek olduğu saptanmıştır. Bu da bize son yıllarda spon-
diloartropatilerin inflamasyonunda önemli bir sitokin olan 
IL-17’nin, anti-TNF tedavisine geç başlanan hastalarda 
kronik inflamasyonun daha yüksek olabileceğini akla ge-
tirmektedir ve bu durum tedaviye geç başlanan hastalarda 
IL-17 düzeyinin yüksekliğinin kemik değişiklikleri ve iyi- 
leşme sonucu gelişen sindesmofitlerle ilgili olabileceğini 
düşündürmektedir. Çalışmamızda konvansiyonel tedavi 
alan AS hastaları ile RA hastalarının TNF-α düzeyleri an-
ti-TNF tedavisi alan AS hastaları ve sağlıklı gönüllülere 
göre daha düşük bulundu. Bu durum TNF-α’nın inflama-
tuar alanlarda kullanılmasına bağlı serum düzeylerinde 
düşüklük olmasına ve lokal inflamasyonun daha yoğun 
olmasına bağlı olabilir. Anti-TNF tedavi alan AS hastaları 

ile sağlıklı gönüllüler karşılaştırıldığında TNF-α düzeyleri 
arasında anlamlı fark bulunmadı. Anti-TNF tedavisi alan 
AS hastaları ile konvansiyonel tedavi alan AS hastalarının 
TNF-α düzeyleri arasında istatistiksel anlamda fark göz- 
lenmedi. Buna karşılık BASDAİ skoru yüksek olanlar-
da serum TNF-α daha düşük tespit edildi. Bu sonuç bize 
özellikle anti-TNF tedavisi alan hastalarda hastalık süre-
cini belirlemede BASDAİ puanı ile birlikte serum TNF-α 
düzeyinin kullanılabileceğini göstermesi açısından önem-
lidir. Anti-TNF ajanların AS’de etkinliği 2014 yılında meta 
analizde hastalık aktivitesinde anlamlı düzelmelere sebep 
olduğu bildirilmiştir (17). Çalışmamızda Anti-TNF tedavisi 
alan AS hastaları ile konvansiyonel tedavi alan AS hasta-
ları karşılaştırıldığında BASFİ, ESH, CRP, IL-17 ve TNF-α 
düzeyleri arasında istatistiksel anlamda fark gözlenmedi. 
Buna karşılık Anti-TNF tedavisi alan hastaların BASDAİ 
puanı daha düşük bulunmuştur. Çalışmamızda ayrıca An-
ti-TNF tedavisine erken başlanan AS hastaları ile Anti-TNF 
tedavisine geç başlanan AS hastalarının IL-17 ve TNF-α 
düzeyleri arasında fark saptanmadı. Anti-TNF tedavi alan 
hastalarda inflamasyon parametrelerinde konvansiyonel te-
daviye göre daha fazla düzelme olmaktadır. Bu da tedavide 
kullanılan anti-TNF ajanlarının inflamasyonu baskılamada 
daha etkili olduğunu göstermekle birlikte daha geniş çaplı 
tedavilere ihtiyaç vardır. 

SONUÇ
Bu çalışma ile TNF sitokinin RA hastalığındaki önemi 
görülmüştür keza IL-17 sitokinin AS hastalarında ile-
ri dönemde sindesmofit oluşumu gibi patolojik iyileşme 
oluşumunda etkili olabileceği yönündeki çalışmalara para-
lel olabilecek şekilde geç anti-TNF başlanan hastalara IL-
17 değerlerindeki yükseklik görülmesi bu konuda daha faz- 
la çalışma yapabilmek konusunda cesaretleri artıracaktır 
diye düşünülmüştür.
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