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Jüvenil İdiyopatik Artritli Hastalarda
Serum İnterlökin-6 Seviyesi ve Büyüme Hızı

ÖÖZZEETT  AAmmaaçç:: Jüvenil idiyopatik artrit (JİA) hastalarında büyüme hızının inflamasyon bulguları, has-
talık aktivasyonu, interlökin-6 (IL-6) ve tedavi ile olan ilişkisini araştırmaktır. GGeerreeçç  vvee  YYöönntteemmlleerr::
Çalışmaya 64 JİA tanılı hasta alındı. İnaktif hastalık ve klinik remisyon kriterleri, başlangıçta ve izlem
süresince Wallace ve ark.nın belirlediği kriterlere göre saptandı. Antropometrik veriler Dünya Sağ-
lık Örgütü standartlarına göre değerlendirildi. Büyüme hızı (cm/6 ay), başlangıç ve altı ay sonraki öl-
çümler arası farkın geçen süreye bölünmesi ile hesaplandı. Değerler kronolojik yaşa göre standart
sapma (Z skoru) şeklinde ifade edildi. Z skoru -2 SD altındaki değerler düşük uzama hızı olarak ta-
nımlandı. Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ≥20 mm/saat, C-reaktif protein (CRP) ≥1 mg/dL ve serum
IL-6 düzeyi ≥17 pg/mL değerleri artmış olarak değerlendirildi. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, hasta-
lık başlangıç yaşları, ortalama takip süreleri, hastalık alt tipleri ve aldıkları tedaviler kaydedildi. Kli-
nik ve laboratuvar değerlendirme ilk değerlendirmeden altı ay sonra tekrarlandı. BBuullgguullaarr::  Otuz üç
(%51,6) hasta kız, 31 (%48,4) hasta erkek cinsiyette idi. Hastalık tiplerine göre en fazla oligoartiküler
JİA bulundu (n=27; %42,2). Aktif hastalık dönemlerinde ESH, CRP ve IL-6 değerleri yüksek olarak
saptandı. Düşük büyüme hızı sıklığı %23,4 idi; glukokortikoid tedavisi ve uzun süreli hastalık ile iliş-
kili bulundu. Serum ESH, CRP ve IL-6 düzeyleri büyüme hızı ile ilişkili bulunmadı. SSoonnuuçç::  JİA tanılı
hastalarda düşük büyüme hızı sıklığı yüksektir. Hastalarımızda düşük büyüme hızı literatürle benzer
şekilde bulunmuştur. Hastaların izleminde kullanılan inflamasyon parametrelerinin hâlâ önemini ko-
ruduğu, hastalığın aktivite belirteci olarak IL-6 düzeyinin de anlamlı olduğu sonucuna varılmıştır. Bu
hastalarda glukokortikoid maruziyeti büyüme üzerine olumsuz etkili ana faktör gibi görünmektedir.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Artrit, jüvenil romatoid; büyüme; interlökin-6  

AABBSSTTRRAACCTT  OObbjjeeccttiivvee::  To evaluate associations of growth velocity with inflammatory markers,
dise-ase activity, interleukin-6 (IL-6) levels and treatments in patients with juvenile idiopathic
arthritis (JIA). MMaatteerriiaall  aanndd  MMeetthhooddss::  Sixty four patients with JIA participated in the study. Inac-
tive disease and clinical remission criterias were determined at baseline assessment and during the
follow up  according to criteria of Wallace et al. Anthropometric data were classified according to
the World Health Organization standards. Growth velocity (cm/6 months) was defined by the dif-
ference between baseline and 6 months later measures, divided by follow up time. Values was ex-
pressed as standard deviation (Z score) according to chronological age. Values below the Z score ≤-2
were considered low growth velocity. Erythrocyte sedimentation rate (ESR) ≥20 mm/h, C-reactive
protein (CRP) ≥1 mg/dL and serum concentrations of IL-6≥17 pg/mL were considered elevated. Pa-
tients' ages, gender, age at onset, mean follow-up period, the disease subtypes and treatment were
recorded. Clinical and laboratory assessments were repeated 6 months after the first assessment.
RReessuullttss::  Thirty-three (51.6%) patients were female, 31 (48.4%) patients were male gender. In pe-
riod of active disease, ESR, CRP and IL-6 levels were significantly higher. The prevalence of low
growth velocity was found to be 23.4% and it was associated with glucocorticoid treatment and
longer disease duration. Elevated ESR, CRP and IL-6 levels were not found to be associated with
growth velocity. CCoonncclluussiioonn::  Low growth velocity ise highly prevalent in children with JIA. Low
growth velocity rate in our patient’s with JIA were found similar to the literatüre. It was found that
conventional inflammation parameters still keep their importance in following the patients with
JIA.  Serum IL-6 level as a marker of disease activity is significant like CRP and ESR levels. Gluco-
corticoid exposure appears to be the main negative factor on growth in these children. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Arthritis, juvenile rheumatoid; growth; interleukin-6 
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üvenil idiyopatik artrit (JİA), çocukluk çağı-
nın en sık görülen romatizmal hastalığıdır. Bir
veya daha fazla eklemde altı hafta veya daha

fazla süre mevcut olan ve 16 yaş öncesinde başla-
yıp, belirlenebilen bir nedeni olmayan artrit ola-
rak tanımlanmaktadır. Hastalık süregelen eklem
tutulumu ile seyretmekle birlikte, artrit dışında
ateş, döküntü, kardit, üveit, pulmoner tutulum
gibi eklem dışı sistem tutulumları da görülebil-
mektedir.1,2 Patogenezde hücresel ve hümoral
immün sistemde anormallikler bildirilse de kro-
nik inflamasyonun nedeni hâlâ belirlenememiş-
tir.3,4 Proinflamatuar sitokinlerin bu hastalıkta
önemli olabileceği ileri sürülmektedir.5,6

İnterlökin-6 (IL-6), başlıca monositlerden ve
makrofajlardan olmak üzere fibroblastlar, endotel
hücreleri, T ve B-lenfositler ve keratinositlerden
salgılanan bir glikoproteindir. B-hücre farklılaşması,
karaciğer hücrelerinde akut faz proteinlerinin sen-
tezi, T-hücrelerinde IL-2 ve IL-2 reseptörlerinin
proliferasyon ve farklılaşması, hematopoietik öncül
hücrelerde IL-3’e bağlı multipotansiyel koloni
hücre formasyonunun artması, trombopoetin fak-
tör olarak megakaryositlerin matürasyonu, me-
zanşiyal hücre büyümesinin ve keratinositlerde
büyümenin indüklenmesi başlıca biyolojik aktivi-
teleridir.7 Sistemik JİA’nın patogenezinde IL-6’nın
büyük bir rol oynadığı gösterilmiştir.5,8,9 İL-6’nın
JİA’daki rolü ilk kez, 1998 yılında Keul ve ark.nın
serum IL-6 seviyesinin sistemik JİA’da diğer alt
gruplara göre daha yüksek olduğunu göstermeleri
ile ortaya çıkmıştır.10

Büyüme geriliği, JİA gibi kronik inflamasyon
ile karakterize birçok hastalığın sık rastlanan bir
komplikasyonudur. Hastaların çoğunda lineer bü-
yüme geri kalır. Bu durum aktif hastalık, yetersiz
beslenme ve tedavide kullanılan kortikosteroidlere
bağlı olabilmektedir. Aktif hastalığın kontrol altına
alınması ve remisyonu ile birlikte normal büyüme
yakalanabilir. İnflamatuar sitokinlerden IL-6’nın
da kronik olarak fazla üretilmesi lineer büyümeyi
olumsuz etkileyen faktörlerden biridir ve düşük
büyüme hızı ile ilişkilidir.11 Yüksek IL-6 düzeyle-
rinin hayvan modellerinde büyüme üzerine nega-
tif etkilerinin olduğu gösterilmiştir.12,13

Eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) ve C-reak-
tif protein (CRP), JİA tanılı hastalarda aktif hasta-
lık ve inflamasyon döneminde yüksek bulunur. Bu
iki parametre tedavinin etkinliğini takip etmekte
yararlıdır. 

Bu çalışmada, hastanemizde takipli JİA hasta-
larında hastalık aktivitesi, akut faz reaktanları ve
IL-6 konsantrasyonu ile büyüme hızı arasındaki
ilişkinin araştırılması amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEMLER

Bu çalışma, Şubat 2010-Mart 2011 tarihleri ara-
sında Sağlık Bakanlığı Ankara Çocuk Sağlığı ve
Hastalıkları Hematoloji-Onkoloji Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi Büyük Çocuk Servisleri ve Nefro-
loji- Romatoloji polikliniklerinde yürütülmüştür.
Çalışmaya yaş ortalaması 11,94 ± 4,45 yıl olan 64
JİA tanılı hasta (33’ü kız, 31’i erkek) alınmıştır.
Çalışma hastane etik komitesi tarafından onay-
lanmış ve Helsinki Deklarasyonu 2008 prensiple-
rine uygun olarak yapılmıştır. Hastalardan
bilgilendirilmiş olur formu alınmıştır. JİA tanısı
ve sınıflaması Uluslararası Romatoloji Birliği
[International League of Association for Rheuma-
tology (ILAR)]’nin JİA tanı kriterlerine göre yapıl-
mıştır.14 Akut enfeksiyonu olanlar çalışmaya dâhil
edilmemiştir. Hastaların yaşları, cinsiyetleri, hasta-
lık başlangıç yaşları, ortalama izlem süreleri, has-
talık alt tipleri ve aldıkları tedaviler ile ESH, CRP
ve IL-6 değerleri kaydedilmiştir. Klinik ve labora-
tuvar değerlendirme ilk değerlendirmeden altı ay
sonra tekrarlanmıştır.

Hastalık, ilaç tedavisine rağmen etkilenen
eklem sayısında artış olmuş ise aktif olarak kabul
edilmiştir. İnaktif hastalık ve klinik remisyon kri-
terleri Wallace ve ark.nın belirlediği kriterlere göre
değerlendirilmiştir (Tablo 1).15

Antropometrik veriler Dünya Sağlık Örgütü
(DSÖ) standartlarına göre değerlendirilmiştir.
Hastalar, çıplak ayak ve aynı hasta kıyafeti ile tartı
üzerine alınmışlardır. Boy bir stadiometre ile has-
talar çıplak ayak üzerinde iken ayakları bitişik ve
duvara yapışık şekilde ölçülmüştür. Büyüme hızı
(cm/6 ay), başlangıç ve altıncı aylar arasında far-
kın geçen süreye bölünmesi ile hesaplanmıştır.
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Değerler kronolojik yaşa göre standart sapma (Z
skoru) veya standart deviasyon skoru (SDS) şek-
linde ifade edilmiştir. Z skoru şu şekilde hesap-
lanmıştır:

Ölçülen değer-Yaş/cins için medyan değer
Yaş/cins için standart sapma

Hastaların altı ay ara ile ESH, CRP, IL-6 dü-
zeyleri kaydedilmiştir. IL-6 değeri üretici firma-
nın önerdiği referans değerleri kullanılarak
belirlenmiştir (üretici firma Seac/RADİM, cihaz
adı AliseiQs, Roma-İtalya). ESH 20 mm/saat, CRP
1 mg/dL ve IL-6 17 pg/mL üzerindeki değerler
yüksek, altındaki değerler normal olarak değer-
lendirilmiştir. Serum IL-6 düzeyleri ELISA yön-
temi kullanılarak, CRP nefelometre yöntemiyle
çalışılmıştır. 

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME

Sürekli veriler ortalama ± standart sapma olarak,
kategorik veriler ise yüzde (%) olarak verilmiştir.
Verilerin normal dağılıma uygunluğunun araştırıl-
masında Shapiro Wilk testinden yararlanılmıştır.
Normal dağılım gösteren grupların karşılaştırılma-
sında, grup sayısı üç ve üzerinde olan durumlar için
tek yönlü varyans analizi kullanılmıştır. Normal
dağılıma uygunluk göstermeyen grupların karşılaş-
tırılmasında, grup sayısı üç ve üzerinde olan du-
rumlar için Kruskal-Wallis H testi kullanılmıştır.
Değişkenler arası ilişkinin yönü ve büyüklüğünün
belirlenmesi, normal dağılıma uygunluk göster-
meyen değişkenler için ise Spearman korelasyon
katsayıları hesaplanmıştır. Oluşturulan çapraz
tabloların analizinde Pearson kesin (exact) ki-kare

ve Fisher’s kesin (exact) ki-kare analizleri kulla-
nılmıştır. Analizlerin uygulanmasında IBM SPSS
Statistics 21.0 programından yararlanılmıştır. İsta-
tistiksel anlamlılık için p<0,05 değeri kriter kabul
edilmiştir.

BULGULAR 

Altmış dört hastanın 33 (%51,6)’ü kız, 31 (%48,4)’i
erkek idi. Hastaların yaş ortalaması 11,93±4,45 (2-
20 yaş) yıl, ortalama tanı yaşı 6,84±4,06 yıl ve orta-
lama izlem süreleri 5,15±3,93 yıl olarak bulundu.
Hastaların demografik özellikleri Tablo 2’de görül-
mektedir. Hastalık tiplerine göre en fazla oligoarti-
küler JİA (n=27; %42); hastalık aktivitesine göre
başlangıçta ve altıncı ayda en fazla ilaçlı klinik re-
misyon kriterlerini karşılayan hastalar (0. ayda
n=34; %53,1, altıncı ayda n=38; %59,4) olarak sap-
tandı (Tablo 2).  

Aktif hastalık dönemlerinde ESH, CRP ve
serum IL-6 değerleri anlamlı yüksek bulundu
(p<0,001) (Tablo 3). Başlangıçta hastalık aktivitesi
ile düşük kilo arasındaki ilişki istatistiksel olarak
anlamlı saptandı (p=0,012). 

IL-6 seviyeleri ve büyüme hızı ile hastalık alt
tipleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki sap-
tanmadı. Hastalığın aktif dönemlerinde IL-6 sevi-
yelerindeki artış istatistiksel olarak anlamlı idi
(Tablo 3). Hastalık alt tiplerine göre bakıldığında
başlangıçta ve altıncı ayda poliartiküler tip JİA’da
IL-6 seviyeleri daha yüksek saptandı, ancak gruplar
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı
(Tablo 4). IL-6 düzeyleri ve uzun süreli hastalık
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İnaktif hastalık

Aktif eklem tutulumunun olmaması

JİA’yı düşündürecek ateş yüksekliği, döküntü, serozit, splenomegali ya da jeneralize lenfadenopati olmaması

Aktif üveit olmaması

Normal ESH ya da CRP (eğer ikisi de test edildi ise her ikisinin de normal olması)

Hekimin global değerlendirmesi hiçbir hastalık aktivitesi göstermemesi

Klinik remisyon

İlaçlı klinik remisyon: Hasta tedavi alırken (artrit, üveit tedavileri gibi) inaktif hastalık için kriterlerin kesintisiz olarak minimum altı ay boyunca karşılanması

İlaçsız klinik remisyon:  Hasta tedavi almaz iken (artrit, üveit tedavileri gibi) inaktif hastalık için kriterlerin kesintisiz olarak minimum 12 ay boyunca karşılanması

TABLO 1: İnaktif hastalık ve klinik remisyon kriterleri.

JİA: Jüvenil idiyopatik artrit, ESR: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein.



arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulun-
madı (0. ayda p=0,643, 6. ayda p=0,245; p değerleri
tabloda gösterilmedi).

Tüm hastaların ortanca uzama hızı 1,9 (0-8)
cm/6 ay iken; erkeklerin ortanca uzama hızı 2 (0-8)
cm/6 ay ve kızların ortanca uzama hızı 1,5 (0-5)
cm/6 ay olarak bulundu. Kızlar ile erkekler arasında
ve başlangıç ile altıncı ay arasında uzama hızları açı-
sından anlamlı fark saptanmadı (p=0,326, p=1,00).
Boy açısından düşük Z skoru (Z skoru ≤-2 SD) pre-
valansı 0. ayda %23,4 (n=15), altıncı ayda %20,3
(n=13) olarak bulundu. Tanı yaşı ile büyüme hızı
arasında ters yönlü orta derecede bir ilişki saptandı
(p<0.001; r=-0,445). Başlangıçta Z skoru ≤-2 SD bu-
lunan 15 hastadan sekizi aktif, yedisi ilaçlı klinik re-
misyonda olan hastalardı. Düşük Z skoru ile hastalık
aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptanmadı (0. ay
p=0,127, altıncı ay p=0,207) (Tablo 3). Boy Z skoru
ile IL-6 ve akut faz reaktanları arasındaki ilişki de
istatistiksel olarak anlamsızdı (veriler gösterilmedi).

Başlangıçta ve altıncı ayda steroid tedavisi
alanlarda IL-6 düzeylerindeki artış istatistiksel ola-
rak anlamlı bulundu (0. ay p=0,008; 6. ay p=0,038).
Sıfırıncı ayda steroid tedavisi alan 11 hastanın altı-
sında Z skoru ≤-2 SD, altıncı ayda ise 12 hastadan

yedisinde Z skoru ≤-2 SD olarak saptandı. Sistemik
steroid tedavisi alanlarda büyüme hızı düşük sap-
tandı (0. ay p=0,015; 6. ay p=0,001) (Tablo 5, 6). Sı-
fırıncı aydaki steroid tedavisi alan hastalarda düşük
büyüme hızı riski steroid tedavisi almayanlara göre
3,92 kat [OR=3,92 (%95 1,391-11,050)], altıncı ayda
ise 5,49 kat [OR=5,49 (%95 2,076-14,52)] artmış
olarak bulundu.

TARTIŞMA

Bütün kronik seyirli hastalıklarda olduğu gibi, bü-
yüme ve gelişme JİA’lı çocuklarda da olumsuz et-
kilenmektedir. Bu hastalarda boy kısalığı oranı
%10,4-41,0 arasında değişmektedir.16-19 JİA’lı hasta
grubumuzda, yaşlara göre büyüme hızı ve hastala-
rın büyümesini etkileyen faktörlerin hastalık akti-
vitesi, akut faz reaktanları, IL-6 seviyeleri ve aldığı
tedaviler ile ilişkisi değerlendirilmiştir. JİA’lı hasta-
larda boyda düşük uzama hızı oranının %10-20 ara-
sında olduğu bildirilmektedir.11,20 Çalışmamızda da
benzer şekilde boyda düşük uzama hızı (boy Z skoru
≤-2 SD) prevalansı 0. ayda %23,4, altıncı ayda %20,3
olarak bulunmuştur. Saha ve ark.nın çalışmasında,
poliartiküler alt tip JİA’lı hastalarda ve daha ağır kli-
nik hastalık aktivitesine sahip hastalarda düşük
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Oligoartiküler Uzamış oligoartiküler Poliartiküler Sistemik Psöriyatik Toplam

Hastalık alt tipi n=27 n=3 n=18 n=14 n=2 n=64 p

Cinsiyet, n(%) 0,286a

Kız 13 (48,1) 3 (100) 11 (61,1) 5 (35,7) 1 (50) 33 (51,6) 

Erkek 14 (51,9) 0 (0,0) 7 (38,9)  9 (64,3) 1 (50) 31 (48,4)

Yaş ort. ± SS (yıl) 11,31±4,91 11,00±1,00 14,25±3,67 10,71±4,12 9,5±4,94 11,93±4,45   0,123b

Tanı yaşı ort. ± SS (yıl) 6,72±3,96 3,33±2,08 8,14±4,13 6,21±4,42 6,5±2,12 6,84±4,06 0,357b

İzlem süresi ort. ± SS (yıl) 4,71±3,88 7,66±3,05 6,11±3,48 4,55±4,75 3,00±2,82 5,15±3,93      0,257c

Hastalık aktivitesi (0. ay), n (%) 0,683a

Aktif 10 (37) 3 (100) 6 (33,3) 5 (35,7) 0 (0,0) 24 (37,5)

İlaçlı klinik remisyon 15 (55,6) 0 (0,0) 10 (55,6) 7 (50) 2 (100) 34 (53,1)

İlaçsız klinik remisyon 1 (3,7) 0 (0,0)  0 (0,0) 1 (7,2) 0 (0,0) 2 (3,1) 

İnaktif 1 (3,7) 0 (0,0) 2 (11,1) 1 (7,1) 0 (0,0) 4  (6,3)

Hastalık aktivitesi (6. ay), n (%) 0,716a

Aktif 6 (22,2) 2 (66,7) 5 (27,8) 6 (42,9) 1 (50) 20 (31,3)

İlaçlı klinik remisyon 19 (70,4) 1 (33,3)  11 (61,1) 6 (42,9) 1 (50) 38 (59,4)

İnaktif 2 (7,4) 0 (0,0) 2 (11,1) 2 (14,3) 0 (0,0) 6 (9,4)

TABLO 2: Hastaların hastalık alt tiplerine göre demografik özellikleri.

a: Pearson kesin (exact) ki-kare analizi; b: Tek yönlü varyans analizi (ANOVA); c: Kruskal-Wallis H testi.

ort. ± SS: ortalama ± standart sapma.



uzama hızı görülme prevalansının daha yüksek ol-
duğu gösterilmiştir.21 Bizim çalışmamızda ise bü-
yüme hızı ile başlangıçtaki hastalık alt tipleri ya da
hastalık aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptanma-
mıştır.   

Hayvan çalışmalarında IL-6’nın büyüme hızı
üzerine olumsuz etkilerinin olduğu gösterilmiş-
tir.13 De Benedetti ve Souza, artmış IL-6 düzeyle-
rinin inflamasyon ve daha düşük uzama hızı ile
ilişkili olduğunu vurgulamışlardır.5,11 Ancak, ça-
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Gruplar (n=64)

Aktif İlaçlı klinik remisyon İlaçsız klinik remisyon İnaktif

Ort.±SS Ort.±SS Ort.±SS Ort.±SS

Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3) P

ESH 0. aya 63,62±26,38 23,08±12,63 23,00±15,55 18,00±11,16 <0,001

61,00 (48,75 - 81,00) 19,00 (13,50 - 30,25) 23,00 (12,00 - 23,00) 17,50 (7,50 - 29,00)

ESH 6. aya 66±32,15 22,02±11,51 -* 16,83±6,11 <0,001

61,00 (44,5-94,5) 22,00 (14,00-30,00) 15,00 (12,7-23,00)

CRP 0. aya 4,27±3,39 0,37±0,318 0,24±0,056 1,07±1,82 <0,001

3,50 (1,13-6,83) 0,23 (0,13-0,52) 0,24 (0,20-0,24) 0,19 (0,19-2,90)

CRP 6. aya 5,87±5,82 0,51±0,46 -* 0,36±0,29 <0,001

3,60 (1,34-9,12) 0,38 (0,16-0,70) 0,30 (0,12-0,57)

IL-6 0. aya 157,38±475,73 30,06±157,11 0,00±0,00 19,44±36,47 <0,001

39,28 (11,55-81,82) 0,00 (0,00-0,00) 1,83 (0,00-56,48)

IL-6 6. aya 170,41±387,44 9,95±20,35 -* 8,30±16,32 <0,001

44,17 (11,76-145,48) 0,00 (0,00-7,49) 1,83 (0,00-13,93)

Z skor (boy) 0. aya -1,05±1,19 -0,97±1,27 -0,78±1,28 0,45±0,82 0,127

-0,83 (-2,41-0,01) -0,88 [-1,52-(-0,319)] -0,78 [-1,69-(-0,78)] -0,25 (-0,20-1,32)

Z skor (boy) 6. aya -0,95±1,24 -0,96±1,16 -* 0,08±1,36 0,207

-0,58 (-2,34-0,09) -0,86 [-1,52-(-0,25)] -0,08(-0,92-1,09)

Z skor (kilo) 0. ayb -0,84±1,18 -0,06±1,164 -0,72±1,13 0,57±0,33 0,012

-1,03 [-1,54-(-0,40)] -0,24 (-0,88-0,57) -0,72 [-1,53-(-0,72)] 0,59 (0,25-0,88)

Z skor (kilo) 6. ayb -0,69±1,32 -0,29±1,15 -* 0,18±0,89 0,234

-1,00 (-1,53-0,12) -0,46 (-1,20-0,35) 0,3 (-0,59-0,90)

TABLO 3: Akut faz reaktanları ve büyüme hızı ile hastalık aktivitesi arasındaki ilişki.

Ort. ± SS: Ortalama ± Standart Sapma; a Kruskal Wallis testi; b Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA); * Altıncı ayda ilaçsız klinik remisyonda hasta bulunmamaktadır.

p<0,05 anlamlı.

IL-6 (0. ay) IL-6 (6. ay)

Ort±SS p* Ort±SS p*

Hastalık alt tipi Oligoartiküler 13,63±31,20 0,481 11,52±19,01 0,427

Uzamış oligoartiküler 18,39±31,85 15,29±19,01 (%95 0,417-0,436)

Poliartiküler 196,23±573 158,59±412

Sistemik 65,84±144,58 44,62±75,57

Psöriyatik - -

Hastalık aktivitesi Aktif 157,38±475,73 <0,001 170,41±387,44 <0,001

İlaçlı klinik remisyon 30,06±157,11 9,95±20,35

İlaçsız klinik remisyon - -

İnakif 19,44±36,47 8,3±16,32

TABLO 4: İnterlökin-6 ile hastalık alt tipi ve aktivitesi arasındaki ilişki.

* Kruskal-Wallis H testi; - Hasta sayısı yeterli olmadığından atlandı.

Ort. ± SS : Ortalama ± Standart Sapma.
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lışmamızda düşük Z skoru ile IL-6 düzeyleri ara-
sında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Benzer şe-
kilde, IL-6 düzeyleri ile düşük büyüme hızı
arasında ilişki saptanmayan çalışmalar da bulun-
maktadır.22,23

JİA’lı hastalarda aktif hastalık ve inflamasyon
döneminde akut faz reaktanlarındaki artış oldukça
belirgindir. ESH, CRP ile birlikte tedavinin etkin-
liğini takip etmekte yararlıdır. Bechtold ve ark.,
düşük uzama hızı ile inflamasyon göstergeleri olan
CRP ve ESH arasında anlamlı ters ilişki saptamış-
lardır.24 Çalışmamızda ise düşük Z skoru ile akut
faz reaktanları ve IL-6 arasında anlamlı bir ilişki
saptanmamıştır.

Büyüme hızı ile hastalık aktivitesi arasında
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.
Bu sonucun çalışma süresinin altı ay ile kısıtlan-
masından dolayı olduğu düşünülmüştür. Hastalığın
başlangıcı daha erken yaşlarda olanlarda büyüme
hızı daha yavaş olarak değerlendirilmiştir.

Souza ve ark., poliartiküler ve sistemik JİA’lı
hastalarda IL-6 düzeylerini anlamlı olarak yüksek
saptamış ve bu hastaların boylarının daha kısa ve
daha düşük büyüme hızına sahip olduklarını gös-
termişlerdir.11 Çalışmamızda ise IL-6 seviyeleri ve
büyüme hızı ile hastalık alt tipleri arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. Has-
talığın aktif dönemlerinde IL-6 seviyelerindeki
artış istatistiksel olarak anlamlıdır.  

Souza ve ark., hastalığın süresi arttıkça IL-6
düzeylerinin yüksek bulunma sıklığının da arttı-
ğını gözlemlemişlerdir.11 Polito ve ark., hastalığın
süresinin uzamasının ve daha yüksek düzeyde iş-
levsel tutulumun büyüme hızında gerileme için
risk faktörleri olduğunu göstermişlerdir.25 Bizim
çalışmamızda ise IL-6 düzeyleri ve uzun süreli has-
talık arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki
bulunmamıştır.

Büyüme geriliğini ağırlaştırabilen diğer bir
etken de glukokortikoidlerin kullanımıdır. JİA’lı
hastalarda büyüme hızı ile ilgili yapılmış çok az sa-
yıda çalışma vardır ve büyüme hızındaki azalma-
nın inflamatuar aktivite, glukokortikoidler ile
tedavi ve IGF-1 düzeylerinde düşüklük ile ilişkili
olduğu gösterilmiştir.16,17 Çalışmamızda da gluko-
kortikoidlerin boy kısalığı ile ilişkili olduğu gö-
rülmüştür. Steroid tedavisi alanlarda büyüme hızı
düşük ve IL-6 düzeyleri yüksek olarak bulunmuş-
tur. Sıfırıncı ayda steroid tedavisi alan 11 hastanın
altısında Z skoru ≤-2 SD, altıncı ayda ise 12 hasta-
dan yedisinde Z skoru ≤-2 SD olarak saptanmıştır.
Aldığı tedavilerden bağımsız olarak değerlendiril-
diğinde, hastaların boy uzama hızı ile IL-6 arasında
istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.
Bu bulgu bizim çalışmamızda, glukokortikoidlerin
JİA’lı hastalarda uzamayı etkileyen önemli bir
olumsuz etken olduğunu göstermektedir. Gluko-
kortikoid tedavisi ve kısa boy arasındaki ilişki ile
ilgili karşıt görüşler de mevcuttur.18,19 Polito ve ark.,
hiç steroid tedavisi almamış hastalarda da uzama-
nın etkilendiğini bildirmişlerdir.25 Diğer çalışma-
lar da dikkate alındığında, JİA’lı çocuklarda
uzama hızını korumada kortikosteroidlerden ka-
çınmak kadar inflamasyonun agresif kontrolünün
de önemli olduğu düşünülmektedir.
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Steroid tedavisi

0. ay Almayan Alan p

IL-6 (0. ay)

<17 pg/mL n=42 (%79,2) n=4 (%36,4) 0,008*

>=17 pg/mL n=11 (%20,8) n=7 (%63,6)

Z skor boy (0. ay)

<- 2 SD n=9 (%17,0) n=6 (%54,5) 0,015*

>-2 SD n=44 (%83) n=5 (%45,5)

TABLO 5: Başlangıçta (0. ay) steroid tedavisi ile 
Z skoru boy ve IL-6 arasındaki ilişki.

* Fisher’s kesin (exact) ki-kare analizi (p<0,05 anlamlı).

Steroid tedavisi

6. ay Almayan Alan p

IL-6 (6. ay)

<17 pg/mL n=39 (%75) n=5 (%41.7) 0,038*

>=17 pg/mL n=13 (%25) n=7 (%58,3)

Z skor boy (6. ay)

<= -2 SD n=6 (%11,5) n=7 (%58,3) 0,001*

>-2 SD n=46 (%88,5) n=5 (%41,7)

TABLO 6: Altıncı ayda steroid tedavisi ile 
Z skoru boy ve IL-6 arasındaki ilişki.

* Fisher’s kesin (exact) ki-kare analizi (p<0,05 anlamlı).



SONUÇ

JİA’da aktif hastalık periyodları süresince lineer bü-
yüme genellikle geri kalmaktadır. Çalışmamızda
düşük büyüme hızı oldukça yaygın olarak bulun-
muştur. Boy uzaması üzerine olumsuz etkili iki
önemli faktör olarak, steroid tedavisi ve uzun sü-
reli hastalık saptanmıştır. Artmış CRP ve ESH dü-
zeylerinin hastalık aktivitesinin erken dönem
bulgularını tespit etmede kullanılan değerli tetkik-
ler oldukları bir kez daha vurgulanmıştır. Yüksek
düzeyde akut faz reaktanları düşük boy Z skoru ile

ilişkili bulunmamıştır. Çalışmamızda da görüldüğü
gibi, JİA’lı hastaların takibinde kullanılan infla-
masyon parametrelerinin hâlâ önemini koruduğu,
hastalığın aktivite belirteci olarak IL-6 düzeyinin
de CRP ve ESH gibi anlamlı olduğu sonucuna va-
rılmıştır.
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