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Özet

Amaç: Ankilozan spondilitte (AS) ateroskleroz ve kardiyovasküler
hastal›k riskinin artt›¤› bilinmektedir. Ya¤ dokusu aktif bir endok-
rine organd›r ve adipokinler obezite, metabolik ve kardiyovasküler
hastal›klarda rol oynamaktad›r. Bu çal›flmada, AS hastalar›nda se-
rum leptin, omentin ve chemerin seviyeleri ile insülin direncini has-
tal›k aktivitesi ve tedavi ile olan iliflkisini, kardiyovasküler risk aç›-
s›ndan inceledik.

Yöntem: Çal›flmaya 48 erkek AS’li ve benzer yaflta 24 sa¤l›kl› er-
kek kontrol al›nd›. Gruplar›n vücut kitle indeksleri (VK‹) hesaplan-
d› ve high-sensitive C-reactive protein (hsCRP), eritrosit sedimen-
tasyon h›z› (ESH), IL-6, leptin, chemerin, omentin ve insülin düzey-
lerine bak›ld›. Hastal›k aktivitesi için BASDAI ve insülin resistans›
için HOMA-IR de¤erleri hesapland›. 

Bulgular: Ankilozan spondilit ve sa¤l›kl› gruplar aras›nda, VK‹, gli-
koz, lipid, leptin, omentin, chemerin, insülin ve insülin direnci ba-
k›m›ndan anlaml› bir farkl› yoktu (p>0.05). Ancak leptin seviyesi,
anti-TNFα ilaç grubunda, klasik tedavi alanlara göre daha yüksek
ve leptin ile hsCRP aras›nda negatif iliflki vard› (r=0.3, p<0.05).
Chemerin ile ESH, hsCRP ve IL-6 aras›nda zay›f pozitif iliflki bulun-
du (hepsi için r=0.3, p<0.05).

Sonuç: Çal›flmam›zda kardiyovasküler risk ile ilgili çeflitli adipokin-
ler ve insülin direnci AS ve sa¤l›kl› gruplar aras›nda farkl› bulunma-
m›flt›r. Bu, göstergelerin daha az hassas olmas›na veya bizim has-
ta seçimimize de ba¤l› olabilir.

Anahtar sözcükler: Ankilozan spondilit, leptin, omentin, cheme-
rin, insülin 

Summary

Objective: Atherosclerosis and cardiovascular mortality was
reported to be high in ankylosing spondylitis (AS). Adipose tissue
as an endocrine organ with adipocytokines play role in obesity,
metabolic and cardiovascular disease. In this study, we aimed to
show the relation between various clinical parameters and serum
leptin, omentin, chemerin levels and insulin resistance in AS
patients for cardiovascular risk assessment. 

Methods: Forty eight AS patients and 24 healthy male controls
were included. Body mass index (BMI) was noted and high-sensi-
tive C-reactive protein (hsCRP), erithrocyte sedimentation rate
(ESR), IL-6, leptin, chemerin, omentin and insulin levels were ana-
lyzed. Disease activity was assessed with BASDAI and HOMA-IR
was calculated for the evaluation of insulin resistance.

Results: Age, sex, BMI, serum glucose, lipids, leptin, omentin,
chemerin levels and insulin resistance were comparable between
patients and controls (p>0.05). Leptin concentrations were higher in
the anti-TNFα group compared to conventional therapy and nega-
tively correlated with hsCRP (r=0.3, p<0.05;). Chemerin level was
related with ESR, hsCRP and IL-6 (all for r=0.3, p<0.05, respectively).

Conclusion: Our study showed that adipocytokines and insulin
resistance related to cardiovascular risk are not different in AS
patients compared to healthy controls. This may be related to the
low sensitivity of the analyzed parameters or the selection of our
patient group. 

Key words: Ankylosing spondylitis, leptin, omentin, chemerin,
insulin 
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Ankilozan spondilit (AS), toplumda %0.2-0.9 s›kl›-
¤›nda görülen ve bafll›ca aksiyel omurgay› tutan kronik
inflamatuar bir hastal›kt›r.[1] Yap›lan çal›flmalarda AS’de
di¤er inflamatuar birçok hastal›kta oldu¤u gibi kardiyo-
vasküler olaylara ba¤l› ölüm riskinin artt›¤› gösterilmifl-
tir.[2] Klasik risk faktörlerinin d›fl›nda artm›fl vasküler has-
tal›k oluflturan nedenler tam olarak ortaya konmam›flt›r.

Vücut kompozisyonu AS, romatiod artrit (RA), siste-
mik lupus eritomatosis (SLE) gibi kronik inflamatuar has-
tal›klarda de¤iflikli¤e u¤rar.[3,4] Bu de¤iflikliklerin nedeni
pro-inflamatuar sitokinlerin art›fl› ve kilo kayb›d›r.[3] Ya¤
dokusu inflamasyonda rol oynayan klasik sitokinler d›fl›n-
da, protein yap›s›ndaki adipokinleri de salg›lar. Bunlar-
dan, leptin ifltah› yönetir ve inflamatuar etkisi vard›r.[5] Ya-
p›lan araflt›rmalarda RA ve SLE gibi romatolojik hastal›k-
lardaki artm›fl kardiyovasküler risk ile yüksek leptin sevi-
yesi iliflkili bulunmufltur.[6,7] Ankilozan spondilitte leptin
ile ilgili yap›lm›fl s›n›rl› say›da çeliflkili sonuçlar› olan çal›fl-
ma vard›r. Sar› ve ark., AS’de azalm›fl ve CRP ile negatif
iliflkisi olan leptin seviyesi bulurken,[8] Toussirot ve
ark.’n›n çal›flmas›nda leptin düflük bulunmufl ancak infla-
matuar belirteçlerle iliflki gösterilememifltir.[9] Park ve ark.
ise AS’de yüksek ve IL-6 ile pozitif iliflki gösteren leptin
seviyesi bulmufllard›r.[10] Omentin, antiinflamatuar etkisi
olan, vazodilatasyon yaparak hipertansiyon riskini azaltan,
seviyesi obezite ile ters orant›l› oldu¤u bilinen bir adipo-
kindir.[11] Chemerin ise vasküler inflamasyonu azaltan ve
vazodilatör etkili ve seviyesi obezite ile pozitif ilgileflim
gösteren bir adipokin olarak bilinir.[12] Omentin ve cheme-
rinin romatolojik hastal›klardaki rolleriyle ilgili bildi¤imiz
kadar›yla literatüre yans›m›fl bir çal›flma yoktur.

‹nsülin direnci, kardiyovasküler hastal›klarla iliflkisi
bilinen ve özellikle RA’da varl›¤› gösterilmifl bir risk un-
surudur.[13] Romatizmal hastal›klardaki artm›fl insülin di-
rencinin mekanizmas› bilinmese de, çeflitli tedavilerle dü-
zelmesi, inflamasyonun rolünü desteklemektedir.[14]

Ya¤ dokusu ifltah› ve inflamasyonu yöneten aktif bir
organ gibi ele al›nmal›d›r. Bundan dolay› bu çal›flmada
çeflitli adipokinlerin, insülin seviyesi ve direncinin,
AS’nin klinik bulgular›, hastal›k aktivitesi ve tedavisiyle
olan iliflkisini araflt›rd›k. 

Hastalar ve Yöntem
Çal›flmaya Mart 2012 ve A¤ustos 2012 tarihleri ara-

s›nda Tepecik E¤itim ve Araflt›rma Hastanesine baflvu-
ran, çal›flmaya kat›lmay› yaz›l› olarak kabul eden, modifi-
ye New York kriterlerine göre tan› alm›fl,[15] ard›fl›k 48 er-
kek AS hastas› ve benzer yafl ve cinsiyetteki hastane per-
sonelinden 24 erkek sa¤l›kl› kontrol al›nd›. Hipertansi-
yon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, obezite saptanan

veya son 1 y›l içerisinde kortikosteroid ve tütün kullan›m
öyküsü olan bireyler çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Bu çal›flma
için yaklafl›k 75 AS hastas› tarand› ve 27 olgu gerekli flart-
lar› karfl›lamad›¤› için çal›flmaya al›nmad› (11 kad›n,1 ste-
roid kullanma öyküsü, 3 hipertansiyon, 1 diabetes melli-
tus, 2 düzensiz anti-TNFα ilaç kullan›m›, 1 obezite, 1 hi-
perlipidemi, 7 tütün kullanma öyküsü). Çal›flma için Te-
pecik Hastanesi Etik Kurulundan izin al›nd›. Tepecik
Hastanesi çal›flmam›za kullan›lacak kitlerin al›m›, kan ör-
neklerinin saklanmas› ve daha sonra analiz edilmesi ko-
nusunda destek oldu ancak çal›flman›n yaz›m› ve yay›n-
lanmas› konusunda herhangi bir rolü olmad›.

Laboratuar

Hasta ve kontrollerden en az 8 saatlik açl›k sonras› kan
örnekleri al›nd›. Serumlar analiz edilene kadar -80 °C’lik
derin dondurucuda sakland›. Omentin-1 (AdipoBioscien-
ce, Cat No: SK00020-01, Santa Clara, CA, ABD), cheme-
rin (USCN, Cat No: E90945HuHu, Wuhan, Çin), leptin
(AviBion, Ani Biotech Oy Orgenium Laboratories, Cat
No: LEPT024, Vantaa, Finlandiya), insülin (DRG Diag-
nostics, Cat No: EIA2935, Marburg, Almanya), high-sensi-
tive C-reactive protein (hsCRP) (Cat. No: EIA-3954, DRG
International, ABD) ELISA kitleri kullan›larak analiz edil-
di. Bir saatlik eritrosit sedimantasyon h›z› (ESH), Wester-
gren metoduyla çal›fl›ld›. 

‹nsülin sensitivite endeksi, insülin sensitivite tayini için
homeostasis model assessment for insulin resistance (HOMA-
IR) kullan›ld›. HOMA-IR, açl›k glukoz ï açl›k insülin/405
formülüyle hesapland›. Çal›flmaya al›nanlar›n boy, kilo, bel
çevresi ayn› kifli taraf›ndan ve ayn› araçlar kullan›larak öl-
çüldü ve vücut kitle indeksleri (VK‹) hesapland›. Hastala-
r›n aktivitesi Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity In-
dex (BASDAI) ile de¤erlendirildi. AS hastalar›ndan BAS-
DAI≥4 olanlar aktif hasta olarak kabul edildi.[16]

‹statistiksel analiz 

Verilerin da¤›l›mlar› Kolmogorov-Smirnov analizi ile
de¤erlendirildi. ‹ki grup karfl›laflt›rmalar›nda sürekli de-
¤iflkenler için Student’s testi, non-parametrik ölçümler
için Mann-Whitney U testi veya dikotom veriler için ki-
kare testi kullan›ld›. Korelasyon, Spearman korelasyon
analizi ile de¤erlendirildi. Yap›lan analizlerde p<0.05 is-
tatistiksel anlaml›l›k olarak kabul edildi. ‹kiden fazla grup
karfl›laflt›rmalar› Kruskal-Wallis testi kullan›ld› ve analiz
sonucu p<0.05 olan parametrelerde istatistiksel anlaml›l›-
¤a neden olan k›yaslamay› saptamak amac›yla Mann-
Whitney U testi uyguland›. Ayr›ca post-hoc düzeltme
amac›yla α/n [0.05/grup say›s› (3)] formülü uyguland› ve
istatistiksel anlaml›l›k 0.017 olarak kabul edildi. Analizler
SPSS V.12 ile yap›ld›.
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Bulgular
Ankilozan spondilit hastalar›n›n ve sa¤l›kl› kontrol

grubunun demografik, klinik ve laboratuar de¤erleri
Tablo 1’de görülmektedir. Yafl, vücut kitle indeksi, bel
çevresi, serum kolesterol seviyeleri bak›m›ndan AS hasta
ve sa¤l›kl› kontrol gruplar› aras›nda anlaml› bir fark yok-
ken eritrosit sedimantasyon h›z›, C-reaktif protein
(hsCRP) ve IL-6 AS hasta grubunda sa¤l›kl› kontrollere
göre belirgin flekilde artm›flt› (ortalama±SD s›ras›yla,
22±17’ye karfl› 7±3 mm/s, U=164.5, p<0.000; 9.3±6.6’ya
karfl› 2.9±2.3 mg/l, t=6.192, p<0.000; ve 49.3±95’e karfl›
12.8±14.2 pg/ml, U= 293, p<0.001) (Tablo 1). Ancak or-
talama serum leptin, omentin, chemerin, insülin seviyesi
ve HOMA- IR indeksi, AS ve kontrol gruplar› aras›nda
farkl› bulunmad› (ortalama±SD s›ras›yla, 12341±48275’e
karfl› 5318±3017 pg/ml, 1.6±0.9’a karfl› 1.6±0.4 ng/ml,
1648±306’ya karfl› 1561±201 ng/ml, 12.7±15.7’ye karfl›
15.9±15.9 μlU/ml ve 2.9±3.6’ya karfl› 3.8±4.1; hepsi için
p>0.05) (Tablo 1).

Yirmi befl AS hastas› geleneksel (nonsteroid antiinfla-
matuar ilaç, sulfasalazine), 23 hasta ise anti-TNFα ilaçlar-
la tedavi ediliyordu (9 infliksimab, 8 etanersept ve 6 adali-
mumab). Klasik tedavi alan hastalar geçmiflte anti-TNFα
ilaçlarla tedavi edilmemifllerdi ve bütün hastalar ilaçlar›n›
düzenli olarak kullan›yorlard›. Ortalama anti-TNFα ilaç
kullanma süresi 24 (da¤›l›m: 16-33) ayd›. Anti-TNFα kul-
lanan ve kullanmayan her iki grup demografik, klinik ve la-
boratuar de¤erleri bak›m›ndan birbirine benzerdi. Ancak
leptin seviyesi tedavi gruplar› içinde k›yasland›¤›nda anti-
TNF grubunda klasik tedavi grubuna göre belirgin yük-
sekti (ortalama±SD s›ras›yla, 21134±69211’e karfl› 4252±
5532 pg/ml; U=175, p=0.02) (Tablo 2). Klasik tedavi alan-
lar›n leptin seviyesi ise kontrollere göre daha düflüktü (or-
talama±SD s›ras›yla, 4252±5532’ye karfl› 5318±3017
pg/ml, U=191, p=0.029).

Otuz üç aktif AS hastas› (BASDAI≥4) ve 15 aktif ol-
mayan (BASDAI<4) ankilazon spondilitli hastalar aras›n-
da anlaml› fark yoktu (Tablo 3).

Korelasyon analizlerinde leptin ile hsCRP aras›nda
negatif iliflki bulundu (r=0.2, p<0.05). Chemerin ile ESH,
hsCRP ve IL-6 aras›nda pozitif iliflki bulunurken (hepsi
için r=0.3, p<0.05) omentin ile hiçbir parametre iliflki
göstermedi.

Tart›flma
Bizim çal›flmam›zda kardiyovasküler risk ile ilgili olabi-

lecek serum leptin, omentin, chemerin gibi çeflitli adipo-
kinlerin, insülin seviyesi ve direnci AS ve sa¤l›kl› gruplar
aras›nda farkl› de¤ildir. Ayr›ca bunun di¤er nedenleri, kar-

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik özellikleriyle
karfl›laflt›r›lmas›.

Anti-TNF Konvansiyonel p 
tedavi tedavi
(n=23) (n=25)

Yafl (y›l) 40 (27-61) 35 (19-55) 0.1

VK‹ (kg/m2) 27 (18-36) 24 (18-31) 0.06

BÇ (cm) 94 (66-111) 23 (7-72) 0.09

ESH (mm/s) 17 (3-64) 23 (7-72) 0.08

hsCRP (mg/L) 8 (0.6-21) 11 (1.1-24) 0.08

IL-6 (pg/mL) 57 (5-545) 42 (6-266) 0.1

‹nsülin (μlU/ml) 12 (5-47) 12 (1-105) 0.3

HOMA-IR 3 (1-13) 3 (1-27) 0.6

Leptin (pg/ml) 21134 4252   0.02
(0-337400) (78-26334)

Omentin (ng/ml) 1.7 (1.2–7.3) 1.5 (1.3–1.8) 0.3

Chemerin (ng/ml) 1094 1665 0.4

(2433- 1630) (1086 -2311)

Veriler ortalama, minimum ve maksimum olarak belirtilmifltir. BÇ: Bel çevresi, ESH:
Eritrosit sedimantasyon h›z›, HOMA-IR: Homeostasis model assessment for insulin
resistance, hsCRP: High-sensitive C- reactive protein, IL-6: interleukin 6, VK‹: Vücut
kitle indeksi.

Tablo 2. AS hastalar›n›n tedavi gruplar›na göre karfl›laflt›r›lmas›.

AS  hastalar› Kontrol p 
(n=48) (n=24) 

Yafl (y›l) 38±10.3 36 ±6.6 0.9

Cins (Erkek) 48 24 -

VK‹ (kg/m2) 25±5.6 25±2.6 0.9

BÇ (cm) 91±12 89±8.8 0.2

ESH (mm/s) 22 (3–72) 7 (1–30) <0.0001

hsCRP (mg/L) 9.9 (0.6–24) 2.9 (0.0–7.8) <0.0001

IL-6 (pg/mL) 49.3 (5–545) 12.8 (4–69) <0.0001

‹nsülin (μlU/ml) 12.7 (1.6–106) 15.9 (3–60) 0.4

HOMA-IR 3 (0.8–22) 4 (0.8–15) 0.2

AKfi (mg/dl) 92±8.5 88.6±12 0.3

Total kolesterol (mg/dl) 164±31 167.3±32.8 0.09

LDL- kolesterol (mg/dl) 100±28 112±26.2 0.4

HDL- kolesterol (mg/dl) 48.7±7.4 49.6±8.8 0.1

Trigliserid (mg/dl) 96±47 103±44 0.5

Leptin (pg/ml) 12341 5318    0.3
(0-337400) (932-12738)

Omentin (ng/ml) 1.6 (1.2–7.3) 1.6 (1.3–2.5) 0.8

Chemerin (ng/ml) 1648±306 1561±201 0.1

Veriler ortalama, minimum ve maksimum olarak belirtilmifltir. AKfi: Açl›k kan fleke-
ri, BÇ: Bel çevresi, ESH: Eritrosit sedimantasyon h›z›, HOMA-IR: Homeostasis model
assessment for insulin resistance, hsCRP: High-sensitive C- reactive protein, IL-6: in-
terleukin 6, VK‹: Vücut kitle indeksi.
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diyovasküler risk iliflkili göstergelerin daha az hassas olma-
s›na veya bizim hasta say›m›z›n azl›¤›na da ba¤l› olabilir. 

Bu çal›flmada, hasta ve kontrol gruplar› aras›nda vücut
kitle indeksleri ve bel çevresi ölçümleri ve leptin seviyesi
farkl› de¤ildi. Otuz üç aktif AS (BASDAI≥4) ve 15 aktif ol-
mayan (BASDAI<4) hastas› karfl›laflt›r›ld›¤›nda da leptin
seviyesi benzerdi. Ancak leptin ile CRP aras›ndaki negatif
iliflki teyit edilmesine karfl›n bu zay›f bir iliflkiydi (r=0.2,
p<0.05). Sar› ve ark.’n›n yapt›¤› çal›flmada AS hastalar›nda
leptin seviyesini düflük bulmufltu.[8] Ayn› çal›flmadan ç›kan
sonuçlarda leptin ile CRP ve BASMI aras›nda negatif ko-
relasyon vard› ve bu da kronik inflamasyonun ya¤ dokusu-
nu azaltarak leptin seviyesini bask›lad›¤› fleklinde yorum-
lanm›flt›. Sonuç olarak AS’de düflük leptin seviyesinin has-
tal›k aktivitesinin dolayl› bir göstergesi olabilece¤i ileri sü-
rülmüfltü.[8] Toussirot ve ark., çal›flmalar›nda ise AS’de
leptin seviyesi düflük bulmufl ancak ya¤ dokusunda bir
azalma olmad›¤› ve düflük leptin seviyesinin bununla aç›k-
lanamayaca¤› sonucuna varm›flt›.[9] De¤iflik çal›flmalardaki
farkl› sonuçlar leptin seviyesinin AS’de yeterince hassas
bir kardiyovasküler risk faktörü göstergesi olmayabilece¤i
veya çal›flmalardaki yetersiz hasta say›na da ba¤l› olabilir.
Buna ek olarak özellikle biyolojik tedavilerin serum leptin
üzerindeki etkileri de önemli olabilir.

Anti-TNFα ile tedavi edilen AS hastalar›n›n leptin se-
viyesi, klasik tedavi alanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda yüksek
bulundu ancak kontrol grubundan farkl› bulunmad›. Ayn›
flekilde klasik tedavi alan hastalar›n leptin seviyesi kontrol
grubuna göre daha düflüktü (p=0.029). Ayr›ca her ne ka-
dar istatistiksel anlaml›l›¤a ulaflmam›fl olsa da CRP de¤er-
leri klasik tedavi alanlarda anti-TNFα tedavi grubuna gö-

re biraz daha yüksekti (Tablo 2). Leptin ve CRP aras›n-
daki negatif iliflki hat›rlan›rsa, bu sonuç anti-TNFα ilaç-
larla etkin inflamasyon bask›lanmas› ve katabolizman›n
azalmas› ile aç›klanabilir. Sonuç olarak AS’de leptin sevi-
yesini tan›mlarken tedavileri dikkate almak durumunda-
y›z. Buna ek olarak leptin seviyesi, inflamatuar sinyaller
d›fl›nda g›da al›m›, enerji durumu ve hormonlardan etkile-
nir.[17] Etkin a¤r› kontrolü, artm›fl mobilizasyon ve kalori
tüketimi leptinin art›fl›nda rol oynayabilir. Anti-TNFα te-
davilerin adipokinler üzerine etkileri daha büyük hasta
gruplar› ve prospektif çal›flmalarla teyit edilmelidir.

Omentin ve chemerin, iki yeni adipokindir ve kardiyo-
vasküler riski azaltt›¤› ve inflamasyonu bask›lad›¤› öne sü-
rülmektedir.[11,12,18,19] Ankilozan spondilitte bildi¤imiz kada-
r›yla omentin ve chemerinin rolüyle ilgili bir çal›flma yap›l-
mam›flt›r. Bizim çal›flmam›zda chemerin, ESH, hsCRP ve
IL-6 de¤erleriyle zay›f iliflki gösterdi. Ancak bu adipokin
hasta ve kontrol gruplar›nda farkl› de¤ildi (Tablo 2). ‹nf-
lamatuar sitokinlerle paralel artan chemerin zay›f da olsa
ya¤ dokusunun inflamasyonu s›n›rlamaya veya dengeleme-
ye yönelik bir yan›t›n›n sonucu olabilir. Omentin ise hasta
ve kontrol gruplar›nda benzer bulundu ve hastal›k aktivite-
si, tedaviler gibi de¤iflkenlerle fark göstermedi.

‹nsülin direnci romatolojik hastal›klarda bilinen
önemli bir kardiyovasküler risk faktörüdür.[13,20] Ankilozan
spondilit hastalar›ndaki insülin direnci ve tedavilerle ilgi-
sini irdeleyen çal›flmalar s›n›rl› say›dad›r. Jiménez-Balde-
ras ve ark., çal›flmalar›nda erkek AS hastalar›nda artm›fl
insülin seviyesi buldular. Baflka çal›flmalarda ise AS hasta-
lar›nda geç faz insülin sal›n›fl›nda bozukluk oldu¤u bildi-
rildi.[21,22] Tedavilerin olas› etkilerini araflt›ran bir çal›flma-
da, infliksimab tedavisinin RA ve AS hastalar›nda insülin

VK‹ BÇ ESR hsCRP IL-6 BASDI ‹nsülin HOMA-IR Leptin Omentin Chemerin 

VK‹ 0.8 0.3 0.3 0.5

BÇ 0.8 0.4 0.4 0.3 0.3

ESH 0.6 0.4 0.3

hsCRP 0.3 0.6 0.4 0.4 ?0.2 0.2 0.3

IL-6 0.4 0.4 0.3

BASDAI

‹nsülin 0.3 0.4 0.9 0.2 0.3

HOMA-IR ?0.4 0.4 0.3 0.9 0.2 0.3

Leptin 0.5 0.4 ?0.2 0.2 0.2

Omentin

Chemerin 0.2 0.3 0.2 0.3 0.3 0.3 0.3 

Say›lar korelasyon katsay›lar›n› göstermektedir (Not: Analizde iliflki bulunmayan alanlar bofl b›rak›lm›flt›r). BASDAI= Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index, BÇ:
Bel çevresi, ESH: Eritrosit sedimantasyon h›z›, HOMA-IR: Homeostasis model assessment for insulin resistance, hsCRP: High-sensitive C- reactive protein, IL-6: interleukin
6, VK‹: Vücut kitle indeksi.

Tablo 3. Klinik ve laboratuar verilerin korelasyon analizi.
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direncinde düzelme sa¤lad›¤› ileri sürüldü.[23] Bizim çal›fl-
mam›zda, klasik vasküler risk faktörlerinin olmad›¤› du-
rumlarda (diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite ve tü-
tün) insülin seviyesi ve insülin direnci, AS hastalar›nda
sa¤l›kl› bireylerden farkl› bulunmad›. Ayn› zamanda has-
tal›k aktivitesi ve tedavi çeflitleri gibi de¤iflkenler, insülin
seviyesi ve direnci üzerine etkili de¤ildi. Ankilozan spon-
dilitte genel olarak artm›fl bir kardiyovasküler risk oldu-
¤u bilinse de, bakt›¤›m›z parametrelerin iliflki derecesi AS
hastal›¤›nda zay›f olabilir.

Bu çal›flman›n çeflitli s›n›rl›l›¤› vard›r. Hasta say›s›n›n
görece az olmas›, özellikle alt gruplara ayr›ld›¤›nda bu
fark›n belirginleflmeye bafllamas›, hastalar›n baflka hasta-
l›klar efllik etti¤inde d›fllanmas› ve çal›flma hastalar›n›n
yar›s›n›n TNF kullanmas› AS grubunu tam temsil etme-
mektedir. Ayr›ca baflka kronik inflamatuar hastal›klar›n
ve kardiyovasküler hastal›k gruplar›n›n yoklu¤u, önemli
eksikli¤idir. 

Sonuç olarak çal›flmam›zda kardiyovasküler risk ile il-
gili olabilecek çeflitli adipokinlerin ve insülin seviyesi ve
direncinin sa¤l›kl›lardan farkl› olmad›¤›n› gösterdik.
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