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                                       G�R�� VE GENEL B�LG�LER 

             Ailevi akdeniz ate�i (AAA) tekrarlayan ate� ve serozit atakları ile seyreden, otozomal 

resesif geçi� gösteren otoinflamatuar bir hastalıktır. Daha çok Akdeniz ve Orta Do�u  kökenli 

olan halklarda görülmekle beraber yaygın göçler nedeni ile tüm dünyada kar�ımıza 

çıkmaktadır (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). Özellikle Kuzey Afrika’daki Sephardik Yahudiler, Ermeniler, 

Türkler ve Araplar’ı etkilemektedir. Prognozu belirleyen en önemli komplikasyon 

amiloidozdur (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). Hastalık genelde çocukluk ça�ında veya ergenlik döneminde 

ortaya çıkar ve hastaların %90’nı ilk ataklarını yirmi ya�ından önce ya�arlar. Her iki cinste 

genellikle benzer oranlarda görülmekle beraber bazı çalı�malarda hafif bir erkek üstünlü�ü 

vardır (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). 

             Hastalıkla ilgili en önemli geli�meler 1972’de kol�isinin tedaviye girmesi, 1992’de 

hastalıkla ilgili genin saptanması ve 1997’de genin klonlanması olmu�tur (8, 9, 10). 

             Hastalı�a neden olan MEFV geni 16’ıncı kromozomun kısa kolunda bulunmaktadır. 

MEFV geni pirin (marenostrin) adı verilen, inflamasyonu baskılayan bir proteini kodlar. 

Pirinin defektif olması  AAA’nın patogenezinde önemli yer tutan abartılı inflamatuar yanıta 

yol açar (8, 9, 10). 

             Günümüze kadar AAA ile ilgili yakla�ık 142 mutasyon tanımlanmakla  beraber  en 

çok rastlananları M694V, M608I, E148Q, M694I ve V726A mutasyonlarıdır (11, 12).  

Ta�ıyıcılık oranları yakla�ık olarak Askenazi olmayan Yahudiler’de, Türkler’de ve Araplar’da 

1/5, Ermeniler’de 1/7 dir. Mutasyonların çe�idi ve sıklı�ı etnik gruplara göre de�i�mektedir 

(11, 12).  

             Çalı�malar AAA fenotipinin MEFV geni, di�er genler, çevresel ve kültürel özellikler 

gibi bir çok faktörün etkile�imi ile belirlendi�ini göstermektedir. AAA’da iki farklı fenotip 

vardır. Fenotip I, çocukluk ve ergenlik döneminde tipik ataklarla ba�layan ve aile anamnezi 
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pozitif olan, en sık görülen tiptir. Fenotip II, aile anamnezi olan, fakat klasik AAA atakları 

geli�meden ilk olarak AA tipi amiloidoz ile kar�ımıza çıkan hasta grubudur (1, 7). 

             Ataklar sırasında sıklıkla ate�, karın a�rısı, gö�üs a�rısı ya da artrit görülür (1, 2, 3, 4, 

5, 6, 7). Bazı olgularda sakroiliak eklem tutulumuyla seyreden seronegatif spondiloartropati 

tablosu görülebilir. Aktif dönemde ortaya çıkıp kısa sürede kaybolabilece�i gibi, kronikle�ip 

ankiloza kadar gidebilir ve total kalça protezi gerektirebilir. AAA ataklarına cilt bulguları da 

e�lik edebilir. Erizipel benzeri eritem hastaların % 20-25’inde, genellikle tibia ön yüzde ve 

ayak bile�i iç malleolde veya sırtında görülen a�rılı, kızarık, �i�, keskin sınırlı ve ço�unlukla 

tek taraflı olan bir lezyondur. Perikard tulumu daha çok akut perikardial tamponad �eklinde 

olur ve çok nadirdir (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). AAA seyri sırasında bazı vaskülitlere belirgin olarak 

artmı� sıklıkta rastlanmaktadır. Henoch-Schönlein purpurası (HSP) ve Poliarteritis Nodosa 

(PAN), AAA ile beraber en sık görülen vaskülitlerdir (13, 14, 15, 16 ). AAA’da saptanan 

di�er bir vaskülitik tablo ise yüksek sedimantasyon hızı ve kortikosteroidlere belirgin yanıt ile 

karakterize uzamı� febril myaljidir  ( 2, 6, 7 ). 

             AAA’nın en çok korkulan komplikasyonu amiloidozdur (17, 18). Amiloidoz, 

sekonder amiloidozun tipik formu olan AA tipindedir ve genellikle böbrekleri etkileyerek 

kronik böbrek yetersizli�ine yol açar. Amiloidoz prevalansı etnik gruplar arasında farklılıklar 

göstermektedir. Düzenli kol�isin kullanımı  atak sıklı�ını ve �iddetini azaltmakla beraber, 

amiloidoz geli�imini de önlemektedir (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7). 
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AMAÇ 

             AAA’da akut faz yanıtının sadece ataklar sırasında de�il ataklar arasında da normal 

de�erlerin üzerinde seyretti�i bilinmektedir (19, 20, 21, 22). Ayrıca, hastaların sa�lıklı 1. 

derece (anne, baba, karde�, çocuk) yakınlarında da inflamasyon düzeyinin normalden daha 

yüksek oldu�u bildirilmi�tir (19). Bu hastalık ile infeksiyöz, kardiyovasküler ya da di�er 

inflamatuar hastalıkların ne kadar birliktelik gösterdi�i ile ilgili çalı�ma sayısı kısıtlıdır (23, 

24). AAA hastalarında ve MEFV gen mutasyonu ta�ıyan AAA klini�i göstermeyen ki�ilerde 

streptokokla ili�kili hastalıkların (akut romatizmal ate� ve poststreptokoksik glomerulonefrit 

gibi hastalıklar) sık görüldü�ü, atopik hastalıklar ve sistemik lupus eritematozus (SLE)’un 

daha az sıklıkta görüldü�ü bildirilmi�tir (25, 26, 27, 28). AAA, sürekli inflamasyonla 

seyreden bir hastalık oldu�u için kronik inflamatuar di�er hastalıklarda oldu�u gibi 

arteriyoskleroza ba�lı kardiyovasküler hastalıkların da artmı� olması beklenir. Ancak AAA’da 

kardiyovasküler hastalıkların sıklı�ı hakkındaki veriler çeli�kilidir (29, 30, 31, 32, 33). 

�srail’de yapılan bir çalı�mada iskemik kalp hastalıklarının artmadı�ı bildirilirken (24), 

�talya’da AAA mutasyonunu ta�ıyanlarda miyokard enfarktüsü sıklı�ının artmı� oldu�u 

bildirilmi�tir (34). Yakın zamanda yapılan çalı�malarda USG ile ara�tırıldı�ında subklinik 

arteriyoskleroz göstergelerinin de arttı�ı bildirilmi�tir (33).  

             Kronik inflamatuar hastalıklarda sosyoekonomik düzeyin etkilendi�i bilinmektedir 

(35, 36). Ülkemizde �imdiye kadar bu konuda sınırlı sayıda çalı�ma yapılmı�tır (37). Ünitemiz 

tarafından yapılan bir çalı�mada Behçet, inflamatuar barsak ve ankilozan spondilitli hastaların 

sosyoekonomik düzeyi ara�tırılmı� ve Behçet hastalarının bu ölçüleri kontrol gruplarına göre 

dü�ük bulunmu�tur (37). AAA ataklarla seyreden bir hastalıktır ve ço�u hastanın ataklar 

dı�ındaki dönemde de eklem ve kas a�rıları olabilmektedir. Ayrıca kol�isin düzenli 

kullanılmasına ra�men % 30-35 oranında kısmi ya da tam cevapsızlık da olabilmektedir (1, 2, 
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3, 4). Bu nedenlerden ötürü AAA’lı hastaların sosyal ya�amlarının ve ekonomik düzeylerinin 

hastalık nedeniyle etkilenmesi beklenebilir.       

             Biz bu çalı�mada AAA hastalarının komorbid hastalıklarını ve sosyoekonomik 

düzeylerini ara�tırdık. Kontrol grubu olarak SLE’li ve Behçet’li hastaları ve bu hastalıkları 

ta�ımayan hastane personeli ya da hasta ziyaretçilerini çalı�tık. Komorbid hastalıkları hem 

hasta ve kontrollerin kendisinde hem de onların 1. derecede akrabalarında sorguladık.  
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YÖNTEM 

             Haziran-Aralık 2005 tarihleri arasında Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Romatoloji 

Poliklini�ine ba�vuran, Ailevi Akdeniz Ate�i (AAA) tanılı hastalar çalı�maya alındı. Yine 

aynı tarihlerde ve aynı merkez tarafından izlenen Behçet sendromu (BS) ile sistemik lupus 

eritematozus (SLE) tanılı hastalar, hastalıklı kontrol grupları olarak de�erlendirildi. Ayrıca 

kliniklerdeki hastaların ziyaretçilerinden ve hastane personelinden olu�an gönüllüler AAA, 

BS ve SLE tanılı olmadıkları takdirde çalı�maya katıldılar. Çalı�maya ya�ları 16’dan büyük 

olanlar katıldı. Çalı�ma gruplarının kadın erkek oranının benzer olmasına dikkat edildi, ancak 

SLE grubunda beklendi�i üzere kadın hasta sayısı daha fazla idi. 

             Hasta ve kontroller, standart bir soru formu ile sorgulandılar. EK-1 bu soru formunu 

göstermektedir. Soru formu 3 bölüm içermektedir: 1. bölümde AAA hastalarının klinik 

özelliklerini, 2. bölümde çalı�maya katılanların ve onların 1. derece akrabalarının komorbid 

hastalıklarını, 3. bölümde ise hastaların sosyoekonomik düzeyini belirlemeye yönelik sorular 

yer almaktadır. Hastalara 1. bölümde 22, 2. bölümde 26, 3. bölümde ise 22 adet soru 

sorulmu�tur.   

             Çalı�maya katılanlara soru formu poliklinikte verildi. Sosyoekonomik düzeyi 

belirleyen soruları hastaların kendilerinin doldurması istendi. Birinci ve ikinci bölümler ise 

çalı�mada sorumlu hekim tarafından hasta ile birebir dolduruldu.  

             Komorbidite, izlenen belirli bir hastalı�ın seyri sırasında ortaya çıkan veya daha 

öncesinde varolan ek hastalık veya hastalıklar olarak tanımlanmaktadır (38, 39). Komorbid 

hastalıklar, daha önce bir doktor tarafından te�his edildikleri veya ilgili ilacın kulllanılması 

durumunda var olarak kabul edilmi�tir. Ek hastalıklar: a) kardiyovasküler hastalıklar ve 

arteriyoskleroz risk faktörleri, b) tekrarlayan infeksiyöz ve allerjik hastalıklar ve c) kronik 

inflamatuar hastalıklar ve kanser olarak sınıflanmı�tır. �nfeksiyon geçirme ya da antibiyotik 

kullanımını sorgulanırken kullanılan ‘sık’ terimi, yılda 3’ten fazla olarak tanımlanmı�tır.   
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Komorbid hastalıklar ailede sorgulanırken, çalı�maya katılanların birinci derece yakınlarının 

herhangi birinde olması durumunda var olarak kabul edildi. 

             Soru formunun 3.bölümünde sosyoekonomik düzey ile ilgili sorular yer almaktadır. 

Bu soru formu daha önce Behçet hastalı�ının sosyoekonomik düzeyini belirleyen bir 

çalı�mada kullanılmı�tır (37). Soru formu demografik özellikler ile birlikte sosyoekonomik 

göstergeleri sorgulamayı amaçlamaktadır. Demografik özellikler sırasıyla ya�adıkları �ehir, 

anne, baba memleketi, ya�, cins, e�itim (resmi olarak e�itim aldı�ı toplam yıl), medeni durum 

(a. bekar, b. evli ve c. bo�anmı�), akraba evlili�i ve sahip olunan çocuk sayısı olarak 

tanımlandı. Sosyoekonomik seviye ise 5 de�i�ken ile de�erlendirildi: a. i�/meslek, b. aylık 

toplam aile geliri, c. servet skoru, d. hane halkı sayısı ve e. sosyal güvence. ��/meslek durumu 

2 a�amada de�erlendirildi. Çalı�maya katılanlara öncelikle bir i� sahibi olup olmadıkları ve 

sonrasında yaptıkları i�in niteli�i (yönetici, profesyonel, memur, i�çi, asker gibi) soruldu. 

Ayrıca, hasta e�er çalı�mıyorsa hangi durumun (emekli, evkadını, ö�renci, i� arıyor, sa�lık 

nedenlerinden ötürü çalı�mıyor gibi) kendisini daha iyi tanımladı�ı soruldu. Aylık toplam 

gelir Amerikan doları ile ifade edildi ve 1 A�ustos 2007 tarihli Türkiye’nin satın alma gücü 

paritesi (1 ABD doları = 1,358,871 Türk lirası) esas alındı. Servet puanı hastanın sahip oldu�u 

telefon, cep telefonu, bula�ık makinası, bilgisayar, ev, yazlık ev ve araba gibi ta�ınır ya da 

ta�ınmaz mülklerin her biri 1 puan verilip toplandı�ında elde edilen toplam puan (en küçük 0, 

en büyük 7 olmak üzere) olarak hesaplandı. Sosyal güvence tipleri çalı�ma yapıldı�ında henüz 

sa�lık güvence sistemi bir çatı altında birle�medi�inden a. Emekli sandı�ı, b. SSK, c. Ba�kur, 

d. Ye�il kart ve e. Özel sigorta olarak sınıflandı.  

             Bu çalı�ma sadece bu anketteki soruların hastalar tarafından yanıtlanmasını 

amaçlamı�tır. Bu nedenle çalı�maya katılanlara hiçbir kan tetkiki ya da radyolojik 

görüntüleme yapılmamı�tır. Çalı�maya katılanlardan EK-2’de gösterilen yazılı onam 

alınmı�tır ve çalı�mayı Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Etik Kurulu onaylamı�tır.   
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�STAT�ST�KSEL HESAP 

             Devamlılık gösteren de�i�kenlerin gruplar arası kar�ıla�tırmasında one-way ANOVA 

kullanıldı. Takibindeki post hoc de�erlendirme ise Tukey (HSD)  metodu ile yapıldı. 

Kategorik de�i�kenlerin kar�ıla�tırılmasında Kikare testi veya Fisher exact testi uygulandı. 

Bütün hesaplar Windows 10.0 version için düzenlenen SPSS software (SPSS Inc, Chicago, 

IL) ile yapıldı. Devamlılık gösteren de�erler ortalama ve standart sapma ile verildi.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 8 

SONUÇLAR 

Çalı�maya 142 (73 E/ 69 K) AAA’lı , 142 (84 E/ 58 K) BS’li ve 77 (4 E/ 73 K) SLE’li hasta 

ile 96 (57 E/ 39 K) kontrol katıldı. 

AAA erken ya�ta ba�layan bir hastalık oldu�u için ortalama hastalık süresi daha uzundu. 
 
Hastaların toplam 1.derece akraba sayısı hesaplanırken anne, baba, hayatta ve ölmü� olan 
 
karde� ve çocuk sayıları toplamı alındı. AAA hastalarının karde�, çocuk ve 1.derece akraba 

sayısı di�er gruplara göre daha azdı. 

Tablo 1. Çalı�ma Gruplarının ortalama ya� ve hastalık süreleri  
___________________________________________________________________________ 
                               AAA                        BS                       SLE                     Kontrol            P 
 
                              (n=142)                  (n=142)                  (n=77)                    (n=96) 
___________________________________________________________________________ 
Erkekler                 73 (52)                  84 (59)                  4 (5) *‡¶           57 (59)      < 0.001 
 
 
Ya� ort ± SD          33 ± 10                  35 ±10                  40±13*�           38 ±15§      < 0.001                     

 
Hastalık süresi          
ort ± SD                 20 ± 11 **              10 ± 7                    9 ± 6                                        <0.001 
 
Çocuk sayısı                 
ort ± SD                   1.1±1.4 †                1.6 ±1.5             1.5 ±1.8                  1.5 ± 1.4        0.03 
 
Karde� sayısı 
ort ± SD                   3.2 ± 2.2**              4.6 ± 2.7            4.2 ± 2.7                4.6 ±2.8        <0.001          
 
Toplam 1.derece   
akraba sayısı              n=903                     n=1173              n=601                   n=780 
 
1.derece akraba  
sayısı ort ± SD        6.3 ±2.9**                8.2 ±3.3             7.8 ±3.8                8.1 ±3.5        <0.001 
 
___________________________________________________________________________ 
 
** : AAA ve di�er gruplar arasında  P < 0.001,  †: AAA ve di�er gruplar arasında    P= 0.03 
 
 *  : AAA ve SLE arasında p < 0.001, �: SLE ve BS arasında p < 0.05 
 
  ‡ : Kontrol ve SLE arasında p < 0.001, §:  AAA ve Kontrol arasında p < 0.05 
 
 ¶  : BS ve SLE arasında p < 0.001 
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Tablo 2. Ailevi Akdeniz Ate�i hastalarının demografik ve klinik özellikleri 
 
 Erkek  

(n = 73) 

Kadın  

(n = 69) 

Toplam  

(n= 142) 

Ya�, ort. ± SD 

(Minimum- maksimum) 

34 ± 10 

(17- 69) 

32 ± 10 

(17-59) 

33 ± 10 

(17- 69) 

Hastalık ba�langıç ya�ı, ort ± SD 

(Minimum- maksimum) 

14 ± 10 

(1- 41) 

14 ± 10 

(1- 47) 

14 ± 10 

(1- 47) 

Tanı ya�ı, ort. ± SD 

(Minimum- maksimum) 

25 ± 10 

(3- 49) 

25 ± 10 

(9- 56) 

25 ± 10 

(3- 56) 

Tedavi ba�langıç ya�ı, ort. ± SD 

(Minimum- maksimum) 

25 ± 11 

(3- 49) 

25 ± 10 

(9- 56) 

25 ± 10 

(3- 56) 

Ate�, n (%) 71 (97) 58 (84) 129 (91) 

Karın a�rısı, n (%) 70 (96)* 58 (84) 128 (90) 

Periferik artrit, n (%) 30 (41) 45 (65)** 75 (53) 

Gö�üs a�rısı, n (%) 33 (45) 32 (46) 65 (46) 

Erizipel, n (%) 4 (5) 13 (19) † 17 (12) 

Vaskülit, n (%) 2 (3) 0 2 (1) 

Amiloidoz, n (%) 3 (5) 6 (9) 9 (6) 

Ailede AAA öyküsü, n (%) 32 (43) 25 (36) 57 (40) 

Ailede amiloidoz öyküsü, n (%) 7 (9) 9 (13) 16 (11) 

Kol�isin yanıtı, n (%)    

     Tam 30 (41) 30 (43) 60 (42) 

     Kısmen 37 (51) 32 (47) 69 (49) 

     Yanıtsız 4 (5) 1 (1) 5 (3) 

     Bilmiyor 3 (5) 5 (7) 8 (6) 

 

Erkekler kadınlarla kar�ıla�tırıldı�ında *P =0.024; ** P = 0.002, †: P = 0.053 
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Komorbid Hastalıkların Çalı�ma Grupları Arasındaki Da�ılımı (Tablo 7) 

Sık penisilin kullanımı ve ishal yakınması AAA’lı hastalarda di�er hasta ve kontrollere göre 

daha fazlaydı (her biri için P < 0.001). Tekrarlayan idrar yolu infeksiyonları AAA ve SLE’li 

hastalarda BS ve kontrollere oranla daha fazla saptandı (P = 0.001). AAA’lı hastalarda 

ankilozan spondilit % 6 oranında görüldü, bu oran di�er hasta ve kontrol grupları ile 

kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı olarak artmı�tı (P= 0.019).    

Hipertansiyon sıklı�ı anlamlı olarak en fazla SLE’li hastalarda artmı�tı (P < 0.001). SLE 

dı�landı�ında hipertansiyon açısından di�er gruplar arasında anlamlı fark gözlenmedi.  

SLE’li hastalar di�er hasta ve kontrollere oranla daha az sigara içiyorlardı (P = 0.061). 

Kadınlar ve erkekler arasında ayrı ayrı yapılan de�erlendirmede sigara içiminde gruplar 

arasında anlamlı fark gözlenmedi (Kadınlar için P = 0.298). 

 Tekrarlayan oral aft yakınması beklendi�i üzere en fazla Behçet hastalarında gözlendi              

(P < 0.001). Tekrarlayan otit ise BS’li hastalarda di�er gruplara oranla daha azdı (P = 0.001). 

Di�er hastalıklar açısından çalı�ma grupları arasında anlamlı fark gözlenmedi.  

Çalı�ma grupları arasında sadece SLE grubunda kadın erkek oranı farklı idi (p < 0.001). Bu 

nedenle olası bir cins saptırması söz konusu olabilece�i için komorbid hastalık sıklıkları erkek 

ve kadınlarda ayrı ayrı de�erlendirildi.  
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Tablo 3. Komorbid hastalıkların çalı�ma grupları arasındaki da�ılımı  

 AAA 

(n =142) 

BS 

(n =142) 

SLE 

(n = 77) 

Kontrol 

(n = 96) 

P 

�skemik kalp 
hastalı�ı 

0 3 (2) 3 (4) 1 (1) 0.137 

�nme 3 (2) 5 (4) 1 (1) 0  0.273 

Hipertansiyon  10 (7) 3 (2) 13 (17)*†‡ 3 (3) < 0.001 

Di�er kalp 
hastalıkları  

3 (2) 3 (2) 2 (3) 1 (1) 0.893 

Diabetes mellitus 2 (1) 4 (3) 2 (3) 1 (1) 0.718 

Yüksek kolesterol 10 (7) 5 (4) 7 (9) 6 (6) 0.382 

Sigara     0.061 

   Halen içiyor 58 (41) 59 (41) 17 (22) *†‡ 44 (46)  

   Bırakmı� 13 (9) 14 (10) 10 (13) 10 (10)  

   Hiç 71 (50) 69 (49) 50 (65) *†‡ 42 (44)  

Kanser 2 (1) 0 0 1 (1) 0.405 

Tüberküloz 6 (4) 6 (4) 5 (7) 2 (2) 0.553 

Astım  2 (1) 2 (1) 1 (1) 3 (3) 0.720 

Kronik bron�it 4 (3) 4 (3) 1 (1) 2 (2) 0.885 

Sık üst solunum 
yolu inf. 

24 (17) 27 (19) 11 (14) 13 (14) 0.669 

Sık oral aft 20 (14) 115 (81)§�¶ 13 (17) 10 (10) < 0.001 

Sık antibiyotik 
kullanımı 

21 (15) 16 (11) 11 (14) 8 (8) 0.450 
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Tablo 3 (devam). Komorbid hastalıkların çalı�ma grupları arasındaki da�ılımı 
 
 
 AAA 

(n =142) 

BS 

(n =142) 

SLE 

(n = 77) 

Kontrol 

(n = 96) 

P 

Penadur kullanımı 30 (21) *§** 4 (3)  7 (9) 2 (2) < 0.001 

Deri allerjisi 7 (5) 5 (4) 5 (7) 5 (5) 0.794 

Rinit 5 (4) 4 (3) 6 (8) 8 (8) 0.136 

Sa�ırlık 6 (4) 2 (1) 2 (3) 1 (1) 0.337 

Orta kulak iltihabi 20 (14)  4 (3) ‡‡††� 13 (17)  9 (9) 0.002 

Sarılık 12 (9) 6 (4) 5 (7) 7 (7) 0.537 

Mide ülseri 11 (8) 14 (10) 4 (5) 10 (10) 0.579 

Sık idrar yolu inf. 22 (16) §§†† 9 (6)  16 (21) ‡ 5 (5)  0.001 

Sık ishal 39 (28) *§** 14 (10) 4 (5) 3 (3) < 0.001 

Romatoid artrit 1(1) 1 (1) 1 (1) 0 0.777 

Ankilozan 
spondilit 

8 (6) 1 (1) 0 2 (2) 0.019 

Behçet hastalı�ı 1 (1) - 0 0 - 

Sedef hastalı�ı 2 (1) 1 (1) 2 (3) 0 0.392 

AAA - 0 0 0 - 

(geçirilmi� MI ya da bilinen koroner hastalık); AAA: Ailevi akdeniz ate�i 

Tabloda hastalıklar n (%) olarak ifade edilmi�tir. �nf.: infeksiyon 

*: AAA ve SLE arasında P < 0.05, †: BS ve SLE arasında P < 0.05; ‡: Kontrol ve SLE 

arasında P < 0.05; §: AAA ve BS arasında P < 0.001; �: SLE ve BS arasında P < 0.001; ¶: 

SLE ve Kontrol arasında P < 0.001; **: AAA ve Kontrol arasında P < 0.001; ‡‡: BS ve 

Kontrol arasında P < 0.05; ††: AAA ve BS arasında P < 0.05; §§: AAA ve Kontrol arasında P 

<0.05.
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Sadece erkeklerin analizinde (ki bu analizlere SLE’li hastalar katılmamı�tır; Tablo 8) sık 

penisilin kullanımı ve ishalin AAA hastalarında artmı� oldu�u gözlenirken, oral aft en sık BS 

hastalarında izlenmekteydi. 

Sadece kadın hasta ve kontrollerin analizinde de benzer bulgular izlendi (Tablo 9); ek olarak 

hipertansiyonun sadece SLE’li hastalarda arttı�ı gözlendi. Ayrıca kadınlar arasında, otit AAA 

ve SLE’li hastalarda BS ve kontrollere göre anlamlı olarak artmı�tı. 

  

Tablo 4. Komorbid hastalıkların cinslere göre da�ılımında anlamlı olan bulgular (Sadece 

erkekler de�erlendirilmi�tir) 

 AAA 

(n =73) 

BS 

(n =84) 

Kontrol 

(n = 57) 

P 

Sık oral aft 7 (10) 72 (86)* † 6 (11) < 0.001 

Penadur kullanımı 12 (16) *‡ 0 2 (4) < 0.001 

Sık ishal  17 (23) §� 8 (10) 2 (4) 0.002 

 

SLE’li hastalar grupta sadece 4 erkek olması sebebiyle bu analizde dı�lanmı�tır. 

*: AAA ve BS arasında P < 0.001, †: BS ve Kontrol arasında P < 0.001; ‡: AAA ve Kontrol 

arasında P < 0.001; §: AAA ve BS arasında P < 0.05; �: AAA ve Kontrol arasında P < 0.005. 
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Tablo 5. Komorbid hastalıkların cinslere göre da�ılımında anlamlı olan bulgular (Sadece 

kadınlar de�erlendirilmi�tir) 

 AAA 

(n =69) 

BS 

(n =58) 

SLE 

(n = 75) 

Kontrol 

(n = 39) 

P 

Hipertansiyon 5 (7) 1 (2) 13 (18) *†‡ 1 (3) 0.004 

Sık oral aft 13 (19) 43 (74) §�¶ 13 (18) 4 (10) < 0.001 

Penadur 

kullanımı 

18 (27) §**‡‡ 4 (7) 7 (10) 0 < 0.001 

Sık ishal  22 (32) §**‡‡ 6 (10) 4 (6) 1 (3) < 0.001 

Sa�ırlık 5(7) 0 2(3) 0 0.055 

Orta kulak 

iltihabı 

10 (15) ††§§ 1 (2) 13 (18) †‡ 4 (10) 0.033 

 

*: AAA ve SLE arasında P < 0.05, †: BS ve SLE arasında P < 0.05; ‡: Kontrol ve SLE 

arasında P < 0.05; §: AAA ve BS arasında P < 0.001; �: SLE ve BS arasında P < 0.001; ¶: 

BS ve Kontrol arasında P < 0.001; **: AAA ve SLE arasında P < 0.001; ‡‡: AAA ve Kontrol 

arasında P < 0.001; ††: AAA ve BS arasında P < 0.05; §§: AAA ve Kontrol arasında P < 0.05. 
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Ailede komorbid hastalıklar öyküsü (Tablo 6) 

Ailede  komorbid hastalıklar de�erlendirilirken sadece hastanın 1.derece akrabaları (anne, 

baba, karde� ve çocukları)  sorgulandı. 

Ailede sık antibiyotik kullanımı ve ailede AAA öyküsü en sık AAA hastalarının yakınlarında 

gözlenirken (p=0.009), ailede tekrarlayan oral aft öyküsü beklendi�i gibi en fazla BS’li hasta 

ailelerinde saptandı (p=0.001). Ailede allerjik deri hastalıkları öyküsü ise SLE ve AAA 

yakınlarında BS’lilere göre daha fazla saptandı (P = 0.012).  

Ailede kanser öyküsü, SLE’li hastalarda AAA ve BS’lilere göre daha fazla idi (P = 0.022). 

Kardiyovasküler hastalıklar, inme, diabet, hipertansiyon sıklı�ı gruplar arasında fark 

göstermemekteydi. AAA’lı hastaların kendilerinde AS sıklı�ı artmı� olmakla birlikte 1. 

derece yakınlarında AS anamnezi di�er gruplardan farklı de�ildi. 
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Tablo 6. Sorgulanan hastalıkların en az bir aile bireyinde görülme sıklı�ı  

 AAA 

(n =142) 

BS 

(n =142) 

SLE 

(n = 77) 

Kontrol 

(n = 96) 

P 

Ailede IKH  33 (23) 42 (30) 22 (29) 34 (35) 0.236 

Ailede inme 14 (10) 15 (11) 12 (16) 8 (8) 0.460 

Ailede hipertansiyon  66 (47) 57 (40) 35 (46) 38 (40) 0.611 

Ailede di�er kalp 

hastalıkları  

13 (9) 6 (4) 10 (13) 12 (13) 0.078 

Ailede diabetes 

mellitus 

29 (20) 47 (33) 17 (22) 28 (29) 0.072 

Ailede yüksek 

kolesterol 

38 (27) 35 (25)  17 (22) 16 (17) 0.317 

Ailede kanser 16 (11) 18 (13) 20 (26)* † 18 (19) 0.022 

Ailede tüberküloz 10 (7) 15 (11) 8 (10) 6 (6) 0.545 

Ailede astım  23 (16) 19 (13) 13 (17) 8 (8) 0.291 

Ailede kronik bron�it 25 (18) 15 (11) 14 (18) 9 (9) 0.121 

Ailede sık üst 

solunum yolu inf. 

41 (29) 22 (16) 18 (23) 23 (24) 0.061 

Ailede sık oral aft 27 (19) 52 (37) ‡ § 19 (25) 15 (16) 0.001 

Ailede sık antibiyotik 

kull. 

40 (28) ‡*� 25 (18) 9 (12) 14 (15) 0.009 

Ailede penadur 

kullanımı 

13 (9) 6 (4) 5 (7) 5 (5) 0.366 

Ailede deri allerjisi 15 (11) 3 (2) ‡† 8 (10) 4 (4)  0.012 
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Tablo 6 (devam). Sorgulanan hastalıkların en az bir aile bireyinde görülme sıklı�ı    
 
 

 

AAA 

(n =142) 

BS 

(n =142) 

SLE 

(n = 77) 

Kontrol 

(n = 96) 

P 

Ailede rinit 19 (13) 11 (8) 5 (7) 14 (15) 0.151 

Ailede sa�ırlık 6 (4) 7 (5) 4 (5) 8 (8) 0.564 

Ailede orta kulak 

iltihabi 

21 (15) 23 (16) 16 (21) 16 (17) 0.724 

Ailede sarılık 35 (25) 25 (18) 19 (25) 13 (14) 0.109 

Ailde mide ülseri 39 (28) 27 (19) 15 (20) 19 (20) 0.276 

Ailede sık idrar yolu 

inf. 

11 (8) 9 (6) 9 (12) 5 (5) 0.394 

Ailede sık ishal 10 (7) 11 (8) 7 (9) 5 (5) 0.792 

Ailede romatoid artrit 8 (6) 2 (1) 1 (1) 4 (4) 0.155 

Ailede ankilozan 

spondilit 

3 (2) 0 0 1 (1) 0.215 

Ailede Behçet 

hastalı�ı 

5 (4) 8 (6) 2 (3) 0 0.118 

Ailede sedef hastalı�ı 5 (4) 1 (1) 2 (3) 1 (1) 0.316 

Ailede AAA 57 (40) ¶**‡‡ 0 0 0 < 0.001 

      

 *: AAA ve SLE arasında P < 0.05, †: BS ve SLE arasında P < 0.05; ‡: AAA ve BS arasında 

P < 0.05; §: Kontrol ve BS arasında P < 0.001; �: Kontrol ve AAA arasında P < 0.05; ¶: 

AAA ve BS arasında P < 0.005; **: AAA ve SLE arasında P < 0.005; ‡‡: AAA ve Kontrol 

arasında P < 0.001. 
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Ailede ölüm oranları ve nedenleri (Tablo 7) 
 
Ailelerdeki ortalama birey sayısı anlamlı olarak farklı oldu�u için ölüm oranları, ailedeki 

toplam ölüm sayısı toplam birey sayısına oranlanarak kar�ıla�tırıldı. 

Hastaların birinci derece yakınları arasındaki genel ölüm oranı  AAA grubunda di�er gruplara 

göre anlamlı olarak azdı. Ölüm nedenlerini de�erlendirdi�imizde ise kardiyovasküler 

nedenlere ba�lı ölümler AAA hastalarının yakınlarında en az iken,  SLE hasta yakınlarında 

kansere ba�lı ölümler anlamlı olarak daha fazlaydı.(SLE hastalarında saptanan maligniteler; 6 

akci�er,  2 prostat , 2 mide , 2 kolon , 2 bilinmeyen, 1 lösemi, 1 cilt ,1 kemik, 1 pankreas) 

 

Tablo 7. Ailede ölüm oranları ve nedenleri 

___________________________________________________________________________                 

                                  AAA                 BS                 SLE                    Kontrol                  P 
                                 (n =142)            (n =142)        (n =77)                (n =96) 
___________________________________________________________________________ 

Genel ölüm oranı      0.0943*           0.1365               0.1803                 0.1603              < 0.001 
___________________________________________________________________________ 
Kardiyovasküler 
ölüm oranı                 0.0915**         0.2183              0.2000                  0.2188               0.061 
___________________________________________________________________________ 
Kansere ba�lı  
ölüm oranı                 0.0114             0.0104              0.0337†                0.0143               0.004 
___________________________________________________________________________ 
Toplam 1.derece                                                                                                                  
akraba sayısı             n=903              n=1173             n=601                   n=780 
__________________________________________________________________________ 
1.derece akraba  
sayısı ort ± SD            6.3±2.9*          8.2±3.3             7.8±3.8                 8.1±3.5             <0.001 
________________________________________________________________________________ 
1.derece ölen akraba 
sayısı ort ± SD           0.7±1.3*         1.3±1.5              1.5±1.7                1.6 ±1.8             <0.001 
___________________________________________________________________________ 
 

*    AAA ve di�er gruplar arasında  P < 0.001 

**  AAA ve di�er gruplar arasında  P=0.061 

†     SLE ve di�er gruplar arasında   P.0.04 
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                  Birinci derece yakınlarda ölüm oranları arasında AAA lehine saptanan anlamlı 

farkın AAA’lı hastaların, SLE ve negatif kontrollere oranla daha genç olmalarından 

kaynaklanabilece�ini dü�ündük. Hastaların ya�ları arasındaki fark ancak 45 ya� üstü AAA’ları 

de�erlendirmeye alınca kayboldu. Ancak o zamanda AAA’lı hasta sayısı  17’e dü�tü�ü için 

bu ili�kinin, ya� uyumu kar�ıla�tırılabilen bir çalı�ma grubu ile yeniden de�erlendirilmesi 

gerekti�ine karar verdik.  Ölüm oranları arasındaki ili�ki, ya� ortalamaları arasında fark 

olmayan AAA ve BS arasında devam etmekteydi. AAA’lı hastaların 1. derece akrabaları 

BS’li hastaların yakınlarına oranla daha az ölmekteydiler (0.09 vs 0.13, p<0.001). 

 

                  
Çalı�maya Katılan Hastalar ve Kontrollerin Demografik ve Sosyoekonomik Düzey 

Bilgileri , Medeni Hal ve Çalı�ma Durumu 

 
Çalı�mamızda SLE dı�ında tüm gruplarda erkek/ kadın oranı uyumluydu. Beklendi�i gibi 

SLE hastaların ço�unlu�unu (% 95) kadınlar olu�turuyordu. SLE’li hastalar ve kontrollerin 

ya� ortalaması AAA ve BS’lilere göre biraz daha yüksekti (< 0.001).  

Behçet hastaları (% 65), AAA (% 90), SLE (% 83) ve kontrollere (% 91) göre daha az oranda 

�stanbul’da oturuyorlardı. 

AAA (% 59)’li hastaları arasında evlilik oranı , Behçet hastaları (% 73) ve Kontrollere (% 74) 

göre daha dü�üktü (P =0.038). Çalı�ma grupları arasında hane halkı sayısı açısından anlamlı 

fark yoktu.  

AAA’li hastalar di�er hasta ve kontrollere göre daha fazla yüksek ö�renim görürken, AAA 

dı�landı�ında e�itim seviyesi açısından çalı�ma grupları arasında fark saptanmadı. Ekonomik 

göstergelerin her ikisi de (hem servet puanı, hem de ortalama gelir düzeyi) Behçet 

hastalarında en dü�üktü, di�er çalı�ma grupları arasında bu de�erler açısından fark 

gözlenmedi.  
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Tablo 8.Çalı�ma Gruplarının Medeni Hal, E�itim durumu ve Sosyoekonomik Düzey Bilgileri 
 
 AAA 

(n =142) 

BS 

(n =142) 

SLE 

(n = 77) 

Kontrol 

(n = 96) 

P 

Erkek, n (%) 73 (52) 84 (59) 4 (5)*†‡ 57 (59) < 0.001 

Ya� 33 ± 10 35 ± 10 40 ± 13*� 38 ± 11§ < 0.001 

�stanbul’da oturma 128 (90) 92 (65)*�¶ 64 (83) 87 (91) < 0.001 

Evli 84 (59) 103 (73) 49 (64) 71 (74) § 0.038 

      

Hane halkı sayısı 3.7 ± 1.4 4.1 ± 1.6 3.9 ± 1.6 3.9 ± 1.3 0.304 

E�itim     < 0.001 * 

     �lk 5 (4) 13 (9) 7 (9) 3 (3)  

     Orta 47 (33) ** * 76 (54) 39 (51) 46 (48)  

     Lise 45 (32)   33 (23) 24 (31) 29 (30)  

     Üniversite 45 (32) ** * 20 (14) 7 (9) 18 (19)  

Servet puanı 5.1 ± 1.6  4.5 ± 1.5††�¶ 5.1 ± 1.4 5.4 ± 1.6 < 0.001 

Ortalama aylık 
gelir 

1236 ± 742 903 ± 575*¶� 1128 ± 702   1464 ± 2014 < 0.001 

  
 
*: AAA ve SLE arasında p < 0.001, †: BS ve SLE arasında p < 0.001, 

‡: Kontrol ve SLE arasında p < 0.001, §: AAA ve Kontrol arasında p < 0.05 

�: SLE ve BS arasında p < 0.05, ¶: BS ve Kontrol arasında p < 0.001,  

**: AAA ve BS arasında p < 0.001, ††: AAA ve BS arasında p < 0.05,  
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Sosyal Güvence Tipleri 

Çalı�mamızda sosyal güvenceye sahip olan hasta ve kontrollerin oranı benzerdi ( AAA’lı 

hastaların % 90’ı, BS’lilerin % 93, SLE’li hastaların % 92’si ve Kontrollerin % 87’si).  

AAA’lı hastaların ba�lıca güvence tipleri SSK (%39) ve Emekli sandı�ı (% 37) idi; Ba�kur 

(% 10), özel sigorta (% 5) ve ye�il kart (% 3) daha dü�ük oranlarda izlenmi�ti. AAA’lı 

hastaların sa�lık güvence tipleri SLE’li hastalara benzerken, BS’li hastalardan ve 

Kontrollerden anlamlı derecede farklıydı (AAA vs BS için P < 0.001; AAA vs Kontrol için P 

= 0.04) bulundu. 

Behçet ve SLE‘li hastalarda ve Kontrollerde SSK en sık sahip olunan güvence tipiydi. Behçet 

ve SLE’li hastalar arasında özel sigorta sahibi hasta bulunmuyordu.  

Sosyal güvence tipleri en çok Behçet hastalarında farklı bulundu; Bu grupta di�er çalı�ma 

gruplarına oranla daha fazla SSK’lı ve daha az oranda Emekli sandı�ı sahibi hasta mevcuttu. 

Ye�il Kart, en çok Behçet hastalarında gözlendi.  

Tablo 9. Sosyal güvence tipleri 

 AAA  

(n =142)  

BS           

(n =142) 

SLE            

(n = 77)  

Kontrol   

(n = 92) 

P 

Sosyal güvenlik, n (%)     < 0.001 

     SSK 55 (39) 86 (61) 41 (53)  51 (55)  

     Emekli sandı�ı 52 (37) 17 (12) 22 (29)  19 (21)  

     Ba�kur 10 (7) 17 (12) 7 (9)  6 (7)  

     Özel 7 (5) 0  0   4 (4)  

     Ye�il kart 4 (3) 12 (8) 1 (1) 0  

     Yok 14 (10) 10 (7) 6 (8) 12 (13)  

 
AAA vs BS: P <0.001, AAA vs Kontrol: P = 0.04, BS vs SLE: P = 0.011, BS vs Kontrol: P 

=0.01 
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Çalı�ma Durumu 

Bir i�te çalı�ma durumu erkek ve kadınlar için ayrı ayrı hesaplandı. Erkekler hesaplanırken 

SLE grubu çalı�ma dı�ı bırakıldı.  

a) Erkekler 

Tablo 5a’da gösterildi�i gibi hem erkekler hem de kadınlarda para kazanılan bir i�te çalı�ma 

durumu açısından çalı�ma grupları arasında fark yoktu. Erkekler de�erlendirildi�inde, AAA’lı 

hastaların % 64’ü, BS’lerin % 62’si ve Kontrollerin % 78’i bir i�te çalı�maktaydı 

AAA’lı hastalar ço�unlukla memur (% 26), profesyonel (% 24), yönetici (% 22), daha az 

oranda vasıflı (% 15) veya vasıfsız i�çi (% 13) idiler. �� tipi da�ılımında AAA’lı hastalar ile 

di�er çalı�ma grupları arasında anlamlı fark yoktu. Yine de hem Behçet hastaları hem de 

Kontroller ço�unlukla i�çi (BS’lerin % 54’ü,  Kontrollerin % 58’i) daha az sıklıkla memur, 

profesyonel veya yönetici gibi i� dallarına mensuptular (Tablo 5b).  

Bir i�te çalı�mayanlar durumlarına göre sınıflandı�ında AAA’lı hastaların ço�unlukla i� 

aradı�ı (% 40), ö�renci oldu�u (% 24) ve sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�amadı�ı (% 24) 

gözlenirken daha nadiren istekle ya da do�al sebeplerden emekli oldukları (% 12) saptandı  

(Tablo 5c). Behçet hastaları arasında sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�amayanlar (% 78) daha 

fazla iken, emekli (%13), ö�renci (% 3) veya i� arayanların (% 6) sayısı daha azdı. Kontrol 

grubunun ço�unlu�unu i� arayanlar (% 54) ve emekliler (% 39) olu�turuyordu. Gruplar arası 

kar�ıla�tırıldı�ında erkekler arasında, en sık Behçet hastaları sa�lık nedenlerinden ötürü 

çalı�amıyordu (P <0.001). Sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�amama AAA’lı hastalarda 

Kontrollere göre daha fazla (AAA: % 24, Kontroller: % 8) (P = 0.056) iken emekli, ö�renci 

ya da i� arama durumları benzerdi.  
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b) Kadınlar 

AAA’lı kadın hastaların % 32’si, BS’lerin % 25’i, SLE’li hastaların % 20’si ve Kontrollerin 

% 37’si bir i�te çalı�ıyordu (P = 0.162) (Tablo 6a).  

Erkeklerde oldu�u gibi kadınlarda da AAA’lı hastaların ço�unlu�unu yönetici (%23), 

profesyonel (% 36) ve memurlar (% 27) olu�turmaktaydı. AAA’lı hastaların sadece % 14’ü 

i�çi olmasına ra�men, SLE’li hastaların % 79’u, Kontrollerin % 57’si ve BS’lerin % 43’ü i�çi 

olarak çalı�maktaydılar (P= 0.018) (Tablo 6b). AAA’lı hastalar hesapların dı�ında 

bırakıldı�ında Behçet sendromlu ve SLE’li hastalar ile Kontroller arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuyordu.  

Çalı�mayan AAA’lı kadınlar ço�unlukla ev kadını (% 57) veya ö�renciydiler (% 17) (Tablo 

6c). AAA’lı kadın hastalar arasında sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�amayanlar (%13), i� 

arayanlar (% 6) ve emekli olanların (% 6) oranı daha azdı. Ö�renciler en fazla kadın AAA’lı 

hastalar arasındayken, sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�amayanlar da yine en fazla Behçet 

hastaları arasındaydı (P= 0.012). AAA hastaları dı�landı�ında, Behçet ve SLE hastaları ile 

Kontroller arasında anlamlı bir fark bulunmadı.  
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Tablo 10 a. Erkek Hasta ve Kontrollerin Bir ��te Çalı�ma Oranları 
 

 AAA  

n = 73 

BS 

n = 84 

Kontroller 

n = 58 

P 

��te çalı�ıyor, n (%)   46 (64) 52 (62) 45 (78) 0.121 

 

Tablo 10 b. Erkek Hasta ve Kontrollerin Mesleklerine Göre Sınıflanması 

��te çalı�ıyor, n (%)   AAA  

n = 46 

BS 

n = 52 

Kontroller 

n = 45 

P 

Meslek tipleri    0.083 

     Yönetici 10 (22) 8 (15) 2 (4)  

     Profesyonel 11 (24) 9 (17) 11 (24)  

     Memur 12 (26) 7 (14) 6 (13)  

     Vasıflı i�çi 7 (15) 21 (40) 19 (42)  

     Vasıfsız i�çi 6 (13) 7 (14) 7 (16)  

 

Tablo 10 c. Çalı�mayan Erkek Hasta ve Kontrollerin Durumları   

��te çalı�mıyor, n (%)   

 

AAA  

n = 25 

BS 

n = 32 

Kontroller 

n = 13 

P 

Tipler    < 0.001 

     Emekli (istekle ya da ya� 
haddinden) 

3 (12) 4 (13) 5 (39)  

     Ö�renci 6 (24) 1 (3) 0  

     �� arıyor 10 (40) 2 (6) 7 (54)  

    Sa�lık nedenlerinden ötürü 
çalı�mayan (Malülen emekliler dahil) 

6 (24) 25 (78) 1 (8)  
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Tablo 11 a. Kadın Hasta ve Kontrollerin Bir ��te Çalı�ma Oranları 
 

 AAA  

n = 69 

BS 

n = 57 

SLE 

n = 73 

Kontroller 

n = 38 

P 

��te çalı�ıyor, n (%)   22 (32) 14 (25) 14 (20) 14 (37) 0.162 

 

Tablo 11 b. Kadın Hasta ve Kontrollerin Mesleklerine Göre Sınıflanması 

��te çalı�ıyor, n (%)   AAA  

n = 22 

BS 

n = 14 

SLE 

n = 14 

Kontroller 

n = 14 

P 

Meslek tipleri     0.018 

     Yönetici 5 (23) 1 (7) 0 0  

     Profesyonel 8 (36) 5 (36) 1 (7) 4 (29)  

     Memur 6 (27) 2 (14) 2 (14) 2 (14)  

     Vasıflı i�çi 2 (9) 2 (14) 7 (50) 1 (7)  

     Vasıfsız i�çi 1 (5) 4 (29) 4 (29) 7 (50)  

 

Tablo 11 c. Çalı�mayan Kadın Hasta ve Kontrollerin Durumları   

��te çalı�mıyor, n (%)   

 

AAA  

n = 47 

BS 

n = 43 

SLE 

n = 59 

Kontroller 

n = 24 

P 

Tipler     0.012 

     Emekli (istekle ya da ya� haddinden) 3 (6) 2 (5) 12 (20) 2 (8)  

     Evkadını 27 (57) 28 (65) 33 (56) 20 (83)  

     Ö�renci 8 (17) 1 (2) 3 (5) 0  

     �� arıyor 3 (6) 4 (9) 6 (10) 2 (8)  

    Sa�lık nedenlerinden ötürü çalı�mayan 
    (Malülen emekliler dahil) 

6 (13) 8 (19) 5 (9) 0  
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TARTI�MA 

             Bu çalı�mada esas olarak AAA hastalarının sosyoekonomik düzeylerini, kendilerinde 

ve ailelerinde e�lik eden komorbid hastalıkları SLE, Behçet ve bu hastalıkları ta�ımayan 

kontrollerle kar�ıla�tırarak saptamayı hedefledik. 

             AAA hastalarında atak dı�ı dönemde de inflamasyonun devam etti�i ve AAA 

hastalarının asemptomatik birinci derece yakınlarında akut faz reaktanlarının normal 

populasyona göre yüksek oldu�u yapılan çalı�malarda gösterilmi�tir (19, 20). Son zamanlarda 

yapılan çalı�maların büyük ço�unlu�unda C-reaktif protein (CRP) ile presemptomatik dönem 

iskemik kalp hastalı�ının bir göstergesi olarak kabul edilen intima media kalınlı�ı (IMT) 

arasında direkt bir korelasyon oldu�u kabul edilmekte ve CRP’nin arteriyoskleroz geli�imine  

katkıda bulunabilece�i dü�ünülmektedir (40, 41, 42, 43). Ayrıca CRP’deki ufak 

yükselmelerin bile ileride olu�abilecek koroner arter hastalı�ı için risk yarattı�ı bildirilmi�tir 

(44). Fakat bazı çalı�malarda CRP ile arteriyoskleroz arasındaki ba�ın bu kadar güçlü 

olmadı�ı dü�ünülmü�tür (45, 46, 47 ). Yine de kronik inflamatuar hastalıklarda hem klinik 

hem de subklinik arteriosklerozun hızlandı�ı bildirilmektedir (48, 49, 50, 51). Ailevi Akdeniz 

Ate�i de erken ya�ta ba�layan, sürekli inflamatuar ataklarla seyreden hatta ataklar arasında da 

dü�ük derecede de olsa subklinik inflamasyonun devam etti�i bir hastalık olması sebebiyle 

arteriyosklerozun artmı� olabilece�i dü�ünülebilir. Fakat bu konu ile ilgili yapılan 

çalı�malarda bulunan sonuçlar çeli�kilidir ve zannedildi�i gibi iskemik kalp hastalı�ı riskinde 

belirgin bir artı� gösterilememi�tir. Langevitz ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada iskemik 

kalp hastalı�ı prevalansı normal populasyonla aynı sıklıkta, fakat kontrol grubu olan kronik 

inflamatuar hastalıklar ile kar�ıla�tırıldı�ında belirgin olarak azaldı�ı saptanmı�tır. Ayrıca 

ilginç olarak gene aynı çalı�mada iskemik kalp hastalı�ı olan AAA hastalarının ailesinde 

iskemik kalp hastalı�ı daha az görülmü�tür (24).  �talya’da yapılan bir çalı�mada ise MEFV 

gen mutasyonlarının anlamlı olarak kardiyovasküler hastalıklarla ili�kili oldu�u bulunmu�tur. 
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Aynı çalı�mada kontrol grubu olarak alınan yüz ya�ın üzerindeki bireylerde istatiksel olarak 

anlamlı olmasa da daha az sıklıkta MEFV gen mutasyonuna rastlanmı�tır (34). AAA’da 

subklinik arteriyoskleroz göstergeleri ara�tıran çalı�maların sonuçları da çeli�kilidir (29, 30, 

31, 32, 33). Bu çalı�maların hiçbirinde kontrol grubuna göre artmı� plak sıklı�ı saptanmamı� 

ve dördünde intima media duvar kalınlı�ı artmı� bulunmu�tur (29, 30, 31, 33). Ayrıca bu 

çalı�malardan bir tanesinde kol�isin yanıtı, kol�isin kullanım süresi ve dozu, AAA 

semptomlarının ba�langıcı ile �MT arasında bir ili�ki saptanmamı� (33). IMT kalınlı�ını 

artmı� bulan çalı�maların ikisi jüvenil popülasyonda yapılmı�tır. Çalı�mamızda AAA hasta 

veyakınlarında arteriyoskleroz ile ili�kili olabilecek durumlar (iskemik kalp hastalı�ı ya da 

di�er kalp hastalıkları, inme, hipertansiyon, diabetes mellitus, yüksek kolesterol) artmamı�tır. 

SLE’li hastalarda arteriyosklerozun yanısıra hipertansiyon, diyabet ve hiperkolesteroleminin 

de arttı�ını gösteren çok sayıda çalı�ma olmasına (49, 50, 52) ra�men çalı�mamızda sadece 

hipertansiyon artmı� olarak bulunmu�tur. Yukarıda bahsetti�imiz arteriyoskleroz ile ili�ili 

olabilecek durumlar hipertansiyon haricinde anlamlı olarak yüksek bulunmasa da, bunların 

toplamına baktı�ımızda lupus hastalarında daha yüksek oranda oldu�unu gözlemledik. Yine 

bölümümüz tarafından yapılan bir çalı�mada SLE’li hastalarda karotis arterde % 30 oranında 

arteriyosklerotik plak izlenmi�tir (53). Bizim çalı�mamızda klinik kardiyovasküler olay 

sıklı�ını artmamı� bulmamızın nedeni çalı�ma metodumuzdan veya asemptomatik hastaların 

hiperlipidemi ve / veya  arteriyosklerotik plakları olsa bile bundan haberdar olmamalarından 

kaynaklanabilir.  

             AAA ve infeksiyonlar arasında bir takım açıklanamayan ili�kiler oldu�u 

dü�ünülmektedir. AAA hastalı�ının belirli ırklarda yüksek oranda görülmesi MEFV geninin 

selektif bir avantaj sa�ladı�ı ve bazı infeksiyonlara kar�ı koruyucu etki göstermi� olabilece�i 

dü�üncesini akla getirmektedir (54, 55, 56, 57, 58 ). MEFV geninin en az 2500 yıl önce, 

Mezopotamya’da birarada  ya�ayan ırklarda görüldü�ü ve bu mutasyonların o zamanlar bu 
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bölgede endemik olan bir patojene kar�ı direnç sa�ladı�ı ve bu patojenin tüberküloz (54, 55), 

çiçek (56) hastalı�ı veya bruselloz (57) etkenleri ya da tek bir patojenden ziyade geni� bir 

grup bakteriyel ajan olabilece�i varsayımlar arasındadır. Bu varsayımı destekler do�rultuda, 

Cattan’nın yaptı�ı, çok eski verilere dayanan ara�tırmasında AAA hasta ve ta�ıyıcılarında, 

tüberküloza yakalanmanın de�il ancak tüberküloza ba�lı mortalitenin azalmı� olabilece�i öne 

sürülmü�tür (54). Bizim taramamızda AAA veyakınlarında sorguladı�ımız infeksiyonların 

artmı� olmadı�ı görüldü.  

             Bir di�er ili�ki ise streptokoklar ile oldu�u tahmin edilmektedir. AAA hastalarının 

özellikle çocukluk döneminde yanlı� tanı alarak akut romatizmal ate� (ARA) olarak tedavi 

edilmeleri hiç de nadir olmayarak kar�ımıza çıkan bir durumdur ve çalı�mamızda 

saptadı�ımız yüksek oranda penisilin kullanım oranlarının ve ailede sık antibiyotik kullanım 

öyküsünün, AAA hastalarının yanlı� tanı almalarından kaynaklanabilece�i dü�ünülmü�tür 

(25, 26, 27). Çalı�mamızın sonuçlarına benzer �ekilde, AAA’lı çocukların ailelerinde yapılan 

bir çalı�mada akut romatizmal ate� için penisilin proflaksisi ve artralji anamnezlerinin daha 

fazla bulundu�u bildirilmi�tir (26). Bu bireyler yanlı�lıkla ARA tanısı almı� olsalar bile, bu 

oranlar onların normal populasyona göre daha fazla eklem yakınmaları oldu�unu 

göstermektedir. Di�er iki ara�tırmada ise AAA’lı hastaların streptokok antijenlerine kar�ı 

abartılı yanıt verdi�i, post-streptokoksik kalp hastalı�ının üç kat daha fazla görüldü�ü ve 

AAA’ların streptokok infeksiyonunun geç komplikasyonlarına normal populasyondan daha 

yatkın oldu�u belirtilmi�tir (25, 27). Çalı�mamızda AAA hastalarında veyakınlarında sık 

penisilin kullanımı oldu�unu gördük. Bunun yanısıra diyare ve idrar yolu enfeksiyonunu da 

artmı� sıklıkta bulduk. AAA’da atak sırasında sıklıkla mikroskopik hematüri ile birlikte piüri 

olabilir ve AAA tanısı öncesi bu hastalarda tekraralayan üriner infeksiyon oldu�u dü�ünülür. 

�drar yolları enfeksiyonu SLE’li hastalarda da artmı� bulundu. Benzer �ekilde SLE’de de 

böbrek tutulumuna ba�lı idrar tahlil de�i�iklikleri sıklıkla üriner enfeksiyon gibi algılanmı� 
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olabilir. AAA hastalarında gözlenen sık diyare atak seyrinde görülebilece�i gibi, kol�isinin 

yan etkisi olarak da ortaya çıkabilir.  

             Daha önce Ankara’da yapılan iki çalı�mada AAA hastalarında ve ailelerinde atopik 

hastalıkların ve allerjik rinitin daha az oldu�u gösterilirken astım açısından anlamlı bir fark 

saptanmamı�tır (26, 28). Bizim çalı�mamızda ise ailede alerjik deri hastalıkları öyküsü SLE 

ve AAA’da Behçete göre daha fazla iken, astım ve allerjik rinit açısından belirgin bir fark 

yoktu. Ayrıca hastaların kendisinde de bu hastalıklar açısından anlamlı bir fark saptanmadı.     

             MEFV geni ile AAA dı�ındaki inflamatuar hastalıklar arasında da bir ili�ki 

olabilece�i dü�ünülerek çe�itli ara�tırmalar yapılmı�tır. Bir çalı�mada  AAA dı�ı romatolojik 

hastalı�ı olan çocuklarda MEFV gen mutasyonu kontrollerden daha fazla bulunmu� ve MEFV 

geninin inflamasyonla seyreden hastalıklara e�ilim yaratabilece�i belirtilmi�tir (59). Ayrıca, 

Crohn hastalı�ı, Ülseratif Kolit, Behçet hastalı�ı, Juvenil Romatoid Artrit ve Romatoid 

Artritte (RA), MEFV geni ya da AAA ile ili�ki gösterilmi� ya da hastalıkların �iddet 

dereceleri MEFV geni ta�ıyıcılı�ı ile ili�kili bulunmu�tur (60, 61, 62, 63, 64, 65, 66, 67). 

Bizim çalı�maya aldı�ımız AAA hastaları ile kontroller arasında Behçet hastalı�ı, RA veya 

sedef sıklı�ı açısından fark gözlenmedi.  

             AAA ile ankilozan spondilit (AS) birlikteli�i daha önce sıklıkla bildirilmi�tir (68, 69, 

70 ). Langevitz ve arkada�larının yaptı�ı ara�tırmada 3000 kayıtlı AAA hastası arasında 160 

kronik artritli hasta incelenmi� ve 11 hastada AS saptanmı�tır (70). Çalı�mamızda AAA 

hastaları arasındaki spondiloartropati oranı % 6’dır. Türkiye’de daha önce AS için bildirilen 

prevalansın % 0.4 oldu�u (71) dü�ünülürse, AS’nin AAA’lı hastalarda normal popülasyona 

göre yakla�ık 14 kat artmı� oldu�u söylenebilir. Bu iki hastalı�ın birlikte görülme sıklı�ının 

artmı� olması, çalı�mamızın üçüncül bir referans merkezinde yapılmı� olmasından 

kaynaklanabilir ya da olası ortak bir etyopatogenezin rol oynadı�ı dü�ünülebilir. �lginç bir 
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bulgu da hastalarda AS’nin artmı� olmasına kar�ın, bu ili�kinin 1.derece yakınlarında 

gözlenmemi� olmasıdır.       

             AAA ile malign hastalık birlikteli�i seyrek bildirilmi�tir (72). Bunun nedeni AAA’da 

malign hastalıkların görülme sıklı�ının toplumdan çok farklı olmaması olabilir. Bizim 

hastalarımız arasında da kanser oranlarında anlamlı bir fark saptanmadı. 

              Ailede ölüm oranının AAA’da en az oldu�unu gördük. Bu daha önce de 

bahsetti�imiz gibi  MEFV geninin bazı infeksiyöz ajan ve hastalıklara kar�ı koruyucu 

etkisinin bir sonucu olabilir. Yaygın olarak görülen mutasyonların, orak hücreli anemide 

oldu�u gibi, sa�ladıkları selektif bir avantajdan ötürü bugüne kadar gelmi� olabilecekleri 

dü�ünülmektedir (26). Aynı soru AAA için de geçerlidir. AAA hastalarında ve MEFV gen 

mutasyonu ta�ıyıcılarında saptanan artmı� inflamatuar yanıtın, do�al immün direnci artırarak 

vücudun bazı mikroorganizmalarla sava�masında fayda sa�lamı� olabilece�ini 

dü�ündürmü�tür. Ancak bu gözlemin  AAA hasta grubu ve dolayısı ile 1.derece yakınlarının, 

SLE ve negatif kontrol grubuna göre anlamlı  olarak daha genç olmalarına ba�lı olabilece�ini 

dü�ündük. Sadece 45 ya� ve üstü AAA’lı hasta veyakınlarını de�erlendirdi�imizde bu fark 

SLE ve negatif kontrollere göre kayboluyordu, ama bu kez de AAA’lı hasta sayımız çok 

azalıyordu. Bu nedenle, bu ilginç gözlemin ya� uyumu daha iyi gözetilmi� kontrol grupları ile 

yeniden çalı�ılması gerekti�ine karar verdik.   

             Çalı�mamızda AAA hastalarının 1. derece yakınlarında kardiyovasküler hastalık 

sıklı�ında di�er gruplara oranla bir fark saptamazken, ailede ölüm nedenlerine baktı�ımızda 

ise AAA hastalarının ailelerinde  kardiovasküler nedenlere ba�lı ölüm oranlarının daha az 

oldu�unu gördük. Daha önce yukarıda bahsetti�imiz gibi AAA ve arteriyoskleroz ili�kisini 

ara�tıran çalı�malarda bulunan sonuçlar çeli�kilidir  ve bu konu ile ilgili AAA’ların ailelerinde 

yapılan çalı�ma sayısı kısıtlıdır. Langevitz ve arkada�larının yaptı�ı çalı�mada AAA 

hastalarında iskemik kalp hastalı�ı prevalansı �srail populasyonu ile benzer saptanmı� ve  
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AAA hastalarının ailelerinde iskemik kalp hastalı�ı öyküsü hastalıksız kontrollere oranla daha 

sık görülürken, iskemik kalp hastalı�ı olan AAA hastalarının ailelerinde iskemik kalp 

hastalı�ı anamnezi hastalıklı kontrollere göre  daha az görülmü�tür (24). 

             SLE hastalarında özellikle lenfoproliferatif hastalıklar olmak üzere kanser riskinin 

artmı� oldu�unu gösteren çalı�malar mevcut ( 73, 74, 75), fakat ailelerinde kanser sıklı�ı ile 

ilgili kısıtlı  sayıda yayına ula�abildik. Kanada’da yapılan bir çalı�mada, SLE hastalarının 

1.derece yakınlarında kanser sıklı�ında normal populasyona göre anlamlı bir fark 

saptanmazken ailede otoimmun hastalık anamnezi ile Non-Hodgkin Lenfoma arasında zayıf 

bir ili�ki olabilece�i öne sürülmü�tür (75,76 ). Bizim ara�tırmamızda ise  SLE hastalarının 

1.derece akrabalarında  kanser ve kansere ba�lı ölüm oranı anlamlı olarak daha fazlaydı. 

Lenfoproliferatif malignitelerde bir artı� gözlenmedi. Fakat SLE grubunun ya� ortalamasının 

di�er gruplara göre daha yüksek olması burada yanıltıcı bir faktör olabilir. Çünkü bu 

hastaların anne, baba ve karde� ya�ları daha yüksek olabilir ve bu da kanser sıklı�ının 

artmasında bir rol oynayabilir. 

             Çalı�mamızın sosyoekonomik düzey sonuçları de�erlendirildi�inde AAA ve Behçet 

hastalarının di�er çalı�ma gruplarına göre farklı özellikler ta�ıdı�ı gözlendi. AAA’lı 

hastalarının büyük ço�unlu�u �stanbul’da oturmaktaydı, e�itim ve gelir düzeyleri daha 

yüksekti ve daha fazla emekli sandı�ı veya özel sigorta mensubu olma e�ilimindeydiler. 

Behçet hastaları ise daha az sıklıkla �stanbul’da oturmaktaydılar, e�itim ve gelir düzeyleri 

daha dü�üktü ve daha fazla SSK veya ye�il kart mensubuydular.  

             Erkekler ve kadınlar ayrı ayrı incelendi�inde gruplar arasında çalı�ma oranları 

açısından fark saptanmazken, AAA hastalarının i� statüleri di�er hasta gruplarından daha iyi 

oldu�u gözlendi. Buna paralel olarak çalı�mayan AAA hastaları arasında di�er gruplara 

oranla daha fazla oranda i� arayan ya da ö�renci vardı. E�itim ve gelir düzeyi ile ilgili 

sonuçlara paralel olarak, Behçet hastalarının daha vasıfsız i�lerde çalı�tı�ı gözlendi. Ayrıca 
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sa�lık nedenlerinden ötürü i� gücü kaybı anlamlı olarak  Behçet hastalarında  daha fazlaydı. 

AAA hastalarının Behçet hastaları gibi i� gücü kaybına yol açacak düzeyde hastalıktan 

etkilenmedikleri görüldü. AAA küçük ya�larda ba�lamasına ve tekrarlayan ataklarla 

seyretmesine ra�men hastalar yeterli, hatta kontrol gruplarına göre daha üst düzeyde e�itim 

alabilmektedirler. Ayrıca yeti�kin ya�larda da AAA i� sahibi olmayı ve i� performansını 

etkilememektedir. Bu çalı�mada Behçet hastalı�ının, AAA ve SLE’e göre daha fazla i� gücü 

kaybına neden oldu�u gözlenmi�tir. AAA hastalarının sosyoekonomik düzeylerini ara�tıran 

bir çalı�maya �imdiye kadar literatürde rastlamadık. Cerrahpa�a Tıp Fakültesi tarafından 

yapılan ve Behçet hastalarının sosyoekonomik düzeylerini, ankilozan spondilit ve inflamatuar 

barsak hastalıklarınınki ile kar�ıla�tıran bir çalı�mada Behçet hastalarının sosyoekonomik 

düzeyleri yine en dü�ük bulunmu�tur (37). Behçet hastalarının dü�ük sosyoekonomik düzeye 

sahip olmalarının etyopatogenezde rolü olup olmadı�ı ara�tırılmalıdır. Çalı�mamızda SLE 

hastalarının sosyoekonomik düzeyleri kontrol grubu ile benzer bulunmu�tur. Türkiye’de daha 

önce SLE hastalarının sosyoekonomik düzeyini ara�tıran bir çalı�maya rastlamadık. 

Amerika’da yapılan bir çalı�mada SLE’de sosyoekonomik düzeyin etnik kökenden ba�ımsız 

olarak hastalı�ın seyrini ve mortaliteyi etkiledi�i ve SLE’li hastalarda i�sizlik oranının yüksek 

oldu�u bildirilmi�tir  (77, 78, 79). 

             Çalı�mamızın zayıf yönlerinden birisi metodunun dayandı�ı anket yöntemi olabilir. 

Hatırlama hatalarına ya da biaslere (hastalar kontrollere göre daha fazla hatırlamaya e�ilimli 

olabilirler) sebebiyet verebilecek bir yöntem oldu�undan sadece kabaca komorbidite hakkında 

fikir verebilir, çok güvenilir bir yöntem olmayabilir. Ancak “Size daha önce bir doktor 

tarafında �u hastalık tanısı kondu mu?”  tarzı sorulardan olu�an anket yöntemi ile alınan 

yanıtlar hasta tıbbi kayıtları ile kar�ıla�tırıldı�ında ankete verilen yanıtların güvenilir sonuçlar 

verdi�i bildirilmi�tir (38, 80, 81, 82). Sadece hastaneye gelen hastaları çalı�maya aldı�ımız 
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için ve çalı�ma bir 3. merkez olan üniversite hastanesinde yapıldı�ı için çalı�mamızın 

sonuçları Türkiye’nin genelini do�ru bir �ekilde yansıtmayabilir.           
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ÖZET 

Amaç: AAA hastalarında, 1.derece yakınlarında ve kontrol gruplarında komorbid 

hastalıkların sıklı�ını ve sosyoekonomik düzeylerini ara�tırdık 

Metod: 142 Ailevi Akdeniz Ate�li (AAA) hasta, 142 Behçet sendromlu (BS) ve 77 Sistemik 

Lupus Eritematozuslu (SLE) hasta ile  bu hastalıkları ta�ımayan 96 gönüllü katıldı. Hastalara 

sosyoekonomik ve e�itim düzeyleri ile birlikte hem kendilerinde hem de 1. derece 

akrabalarında çe�itli komorbid hastalıkları sorgulayan bir anket formu uygulandı.  

Bulguları: Aylık penadur kullanımı, sık diyare, ankilozan spondilit en sık AAA’lı hastalarda 

gözlendi. �skemik kalp hastalı�ı, kalp kapak hastalıkları, inme, hiperlipidemi, diabet, kronik 

bron�it, tekrarlayan üst solunum yolları infeksiyonları, peptik ülser, allerjik deri hastalıkları, 

sa�ırlık, hepatit, tüberküloz ve kanser oranları açısından hasta ve kontroller arasında fark 

saptanmadı. Ailede sık antibiyotik kullanımı  en fazla AAA hastalarında gözlendi. Ailede 

ölüm oranı di�er gruplara göre AAA’lı hastalarda daha dü�üktü. Anlamlı olmasa da 

kardiyovasküler nedenlere ba�lı ölümler bu grupta en azdı. Ailede kanser öyküsü ve kansere 

ba�lı ölümler SLE’li hastalarda anlamlı olarak daha fazla idi. Hastaların sosyoekonomik ve 

e�itim düzeyleri de�erlendirildi�inde ise  AAA hastaları daha fazla yüksek ö�renim 

görmü�lerdi ve di�erlerine göre i� statüleri daha iyi idi 

Sonuç: Akut faz yanıtının normallere göre daha yüksek oldu�u bilinen AAA’lı hasta 

veyakınlarında, beklenenin aksine kardiyovasküler hastalık sıklı�ında bir artı� saptamadık. 

AS, AAA’lı hastalarda artmı� olmasına kar�ılık yakınlarında bir fark bulunmadı. AAA’ların 

ailelerinde ölüm oranlarının daha az olması AAA’nın bir takım hastalıklara kar�ı koruyucu 

olabilece�ini akla getirmektedir. Ayrıca SLE hastalarının ailelerinde saptanan yüksek kanser 

ve kansere ba�lı ölüm oranlarının da ayrıntılı olarak çalı�ılması gerekmektedir. AAA, 

hastaların  e�itim ve çalı�ma ya�amlarını çok olumsuz etkilememektedir.                                    
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SUMMARY 

Objective: To describe the frequency of co-morbidities in patients with FMF and their first 

degree relatives, and to look for the socioeconomic and educational status of patients with 

FMF. 

Patients and Methods: Consecutive 142 patients with FMF, 77 with systemic lupus 

erythematosus (SLE), 142 patients with Behçet’s syndrome (BS) and 96 non diseased controls 

participated in the study. A formal questionnaire was prepared to assess the co-morbid 

conditions, socioeconomical and educational status of the study group and co-morbid 

conditions and deaths among first-degree relatives.  

Results: Diarrhea, penicillin prophylaxis and  ankylosing spondylitis were more prevalent 

only among FMF group. The frequency of diabetes mellitus, ischemic or valvular heart 

disease, stroke, hyperlipidemia, chronic bronchitis, recurrent upper respiratory tract 

infections, peptic/duodenal ulcer, psoriasis, allergic skin disorders, deafness, hepatitis, 

tuberculosis and cancer was not different among the study groups.Number of deaths among 

the first degree relatives of FMF was significantly low. History of cancer and cancer related 

deaths, among relatives was higher in SLE patients. Educational level of FMF patients was 

higher and more they had more qualified jobs compared to other groups.  

Conclusions: Increased acute phase reaction in patients with FMF and their first degree 

relatives  is well known. Therefore an increased frequency of cardiovascular events is 

expected. However there was no difference among the study groups with respect to 

cardiovascular involvement. Low prevalence of death among relatives of FMF patients and 

high prevalence of cancer and cancer related deaths in SLE patients’ relatives deserves further 

prospective trials. FMF does not seem to cause unemployment. 
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EK-1 

HASTA TAK�P FORMU 

Adı-Soyadı 
Do�um Tarihi                                                     Cinsiyet: 
      
                                                             
   
Adres: 
 
Tel: 
 
Ailevi Akdeniz  Ate�i: 
  Hastalı�ın ba�langıç tarihi/ya�ı      Kronik periferik artrit                 Kolçisin ba�alama ya�ı 
  Tanı konulan ya�                            Spondilit                                     Kolçisine cevap 
  Ate�                                                Vaskülit                                                           Tam 
  Karın A�rısı                                   Uzamı� febril myalji                                        Kısmi 
  Gö�üs A�rısı                                  Amiloidoz                                                        Cevapsız 
  Artrit                                               Ailede AAA öyküsü 
  Erizipel benzeri döküntü                Ailede amiloidoz öyküsü 
  Di�er ataklar 
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 Hasta Anne(ya�) Baba(ya�) Karde�(x/toplam 
karde� sayısı ) 

Çocuk(x/toplam 
çocuk sayısı) 

Akut myokard 
infarktüsü 

     

Koroner Yetmezlik      
Felç      
Hipertansiyon(ilaç 
kullanan) 

     

Kalp kapak hastalı�ı      
�eker hastalı�ı      
Yüksek kollesterol      
Sigara(n/gün/yıl) 
   Halen içiyor 
   Bırakmı� 
   Hiç 

     

Kanser      
Tüberküloz      
Kronik Bron�it      
Sık üst solunum 
yolu 
infeksiyonu(>3/yıl) 

     

Sık aft(>3/yıl)      
Sık antibiyotik 
kullanımı(>3/yıl) 

     

Penadur 
kullanımı(>6 ay) 

     

Alerji 
    1.astım 
    2.deri 
    3.rinit     

     

Sa�ırlık      
Orta kulak iltihabi      
Sarılık/hepatit(tip)      
Mide ülseri      
Sık idrar yolu 
infeksiyonu(>3/yıl) 

     

Romatoid artrit      
Ankilozan Spondilit      
Behçet hastalı�ı      
Sedef hastalı�ı      
FMF      
Ölüm 
    Ya� 
     Neden 
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 DDA-TÜRK�YE-FMF 

 

1) Adı Soyadı: ................................................................ 

2) Halen nerede oturuyorsunuz? (/Köy/ Mahalle/ �ehir)....................................................... 

3) Tel:....................................................                             

4) Medeni hal  

a)Bekar                  b)Evli                c)Bo�anmı�              d) Ayrılmı�                e)Dul 

5) Çocuk sayısı: .................................................... 

 

6) E�itim durumunuz nedir? En son hangi okulu bitirdiniz veya yarım bıraktınız? 

 

a) Hiç okula gitmedim, okur yazar de�ilim 

b) Hiç okula gitmedim, okuma yazmayı sonradan ö�rendim 

c) �lkokul terk  

d) �lkokul mezunuyum 

e) Ortaokul terk 

f) Ortaokul mezunuyum 

g) Lise terk  

h) Lise mezunuyum 

i) Üniversiteden ayrıldım 

j) Üniversite mezunuyum 

k) Lise ö�rencisiyim 

l) Üniversite ö�rencisiyim 

m) Cevap yok 

 

7) Evinizde kaç ki�i oturuyor / ya�ıyor ?....................................... 

 

8) �u anda oturdu�unuz ev kira mı, mülk mü, lojman mı? 

a) Kira 

b) Kendi mülkü 

c) Lojman 

d) Akraba evi, kira vermiyor 

e) Di�er............................. 

 



 49 

9) Acaba evinizde veya hanenizin herhangi bir ferdinde �u sayacaklarımdan hangileri var? 

 

a Telefon Var Yok 

b Cep telefonu Var Yok 

c Bula�ık makinesi Var Yok 

d Ki�isel bilgisayar Var Yok 

e Otomatik çama�ır makinesi Var Yok 

f Yazlık ev Var Yok 

 
 

10) Hanenizde özel otomobiliniz var mı? 

a) Evet, var 

b) Hayır, yok 

 

11) ( ideaal gelir) Bugünkü �artlarda, ya�adı�ınız köy veya kentte, sizin gibi bir ailenin 

rahatça geçinmesi için ayda kaç lira gerekir? 

......................................................................................................................... 

 

12) Bir i�te çalı�ıyor musunuz? Yani �u anda para kazandı�ınız bir i� yapıyor musunuz? 

 

a)Evet                  b)Hayır 

 

13) (E�er ÇALI�IYORSA ) 

�unlardan hangisi, esas yaptı�ınız i�i en iyi tanımlıyor? 

a) Ücretle ve tam zaman (yani haftada 30 saatten fazla) çalı�ıyorum 

b) Ücretle veyarı zaman (yani haftada 30 saatten az) çalı�ıyorum 

c) Kendi i�imin sahibiyim 

 

14)  (E�er ÇALI�IYORSA) 

�unlardan hangisi yaptı�ınız i�i en iyi tanımlıyor? 

 

a) En az 10 ki�iyi çalı�tıran i�yerinde sahip veya yönetici 

b) 10’dan az ki�inin çalı�tı�ı i�yerinde sahip veya yönetici 

c) Avukat, doktor, mimar, ö�retmen gibi bir profesyonel 
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( Tam ne oldu�unu yazınız:..................................................) 

d) Müdür, amir 

e) Memur 

f) Ustaba�ı, atölye �efi, i�çi �efi 

g) Vasıflı i�çi 

h) Yarı vasıflı i�çi 

i) Vasıfsız i�çi 

j) Çiftçi, kendi topra�ı var 

k) Tarım i�çisi 

l) Güvenlik kuvvetleri, silahlı kuvvetler mensubu 

 

15) E�er MAA� VEYA ÜCRETLE ÇALI�IYORSANIZ, i�vereniz �unlardan hangisi? 

a) Özel sektör 

b) Devlet 

c) Belediye/yerel yönetimler 

d) Vakıf veya dernek........................................................................................ 

e)    Di�er  

 

16)  (E�er ÇALI�MIYORSA) 

�unlardan hangisi size en uygun olanı? 

 

a) Emekli 

b) Ev kadını 

c) Ö�renci 

d) �� arıyor 

e) Sa�lık nedenlerinden dolayı çalı�amıyor 

f) Di�er 

17)  E�er EMEKL� oldu ise  

 

a) �stekle mi emekli oldunuz 

b) Ya� haddinden mi emekli oldunuz 

c) Malulen mi emekli oldunuz 

d) Di�er 

 



 51 

18)  E�er SA�LIK NEDENLER�NDEN DOLAYI ÇALI�AMIYORSA 

 

Hangi yıl i�ten ayrıldınız: ............................................................................................ 

                                                                 

 

19) E�er EMEKL� oldu ise   

 

Hangi yıl i�ten ayrıldınız: ............................................................................................ 

 

 

20) Sa�lık güvenceniz         a) Özel sa�lık sigortası  b) Emekli sandı�ı c) Ba�kur d) SSK  

e) Ye�il kart  f)   Di�er    g) yok 

 

21) Bir fikir vermek için evinizin ortalama toplam aylık gelirini söyler misiniz? 

Lütfen maa�, ücret, kar, faiz, kira gibi bütün gelirlerinizi hesaba katınız. 

(Bu soruya cevap veremeyenler için ‘’cevap yok’’ yazınız ve sadece onlara 29. soruyu 

sorunuz. Cevap verenler için, tam rakamı eksiksiz olarak yazınız.)  

 

............................................................................................................................................ 

22) Tam gelirinizi söylemek istemiyorsunuz. Hiç olmazsa hanenizin toplam aylık gelirinin �u 

sayaca�ım gruplardan hangisine en yakın oldu�unu söyler misiniz? 

(Bu soruyu sadece bir önceki soruyu cevaplamayanlara sorunuz. Di�erleri için bo� bırakınız.) 

 

a) 100 milyondan az                     i) 2 – 2.5 milyar arası 

b) 100-200 milyon arası                j) 2.5-3 milyar arası 

c) 200-300 milyon arası                k) 3-3.5 milyar arası 

d) 300-500 milyon arası                 l )3.5-4 milyar arası 

e) 500-750 milyon arası                 m)4-4.5 milyar arası 

f) 750 milyon- 1 milyar arası         n) 4.5-5 milayr arası 

g) 1 milyar- 1.5 milyar arası           o)5 milyardan fazla 

h) 1.milyar- 2 milyar arası 
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EK-2 

 B�LG�LEND�R�LM�� OLUR 

Çalı�ma ba�lı�ı: A�LEV� AKDEN�Z ATE��NDE KOMORB�D�TE VE 

SOSYOEKONOM�K DÜZEY DE�ERLEND�RMES� 

Bu çalı�ma �stanbul Üniversitesi Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Romatoloji Bilim Dalı 

tarafından yürütülmektedir. Size, esas hastalı�ınız dı�ında e�lik eden di�er hastalıkların 

sıklı�ını belirlemek amacıyla yapılan bir çalı�maya gönüllü olarak katılmayı teklif ediyoruz. 

Bu çalı�mada ayrıca sosyoekonomik düzey de belirlenecektir. Herhangi bir �ekilde kan tahlili 

ya da radyolojik giri�im yapılmayacaktır.  

Bu ara�tırmaya katılmamakta veya imzaladıktan sonra herhangi bir zamanda sebep 

belirtmeksizin ayrılmakta özgürsünüz. Bu ara�tırmaya katılmayı kabul ettikten sonra herhangi 

bir �ekilde vazgeçmeniz, daha sonraki tıbbi bakımınızı hiçbir �ekilde etkilemeyecektir.  

Bu çalı�mada yerladı�ınız takdirde elde edilecek tıbbi bilgiler, her zaman kesinlikle 

gizli kalacaktır. Bununla birlikte kayıtlarınız �stanbul Üniversitesi, Cerrahpa�a Tıp Fakültesi 

Romatoloji Bilim Dalı ve aynı fakültesinin Etik Komitesinin incelemesine açık olacaktır. 

Ara�tırmada elde edilecek bilgiler yurt içi ve yurt dı�ında bilimsel toplantılarda ve dergilerde 

açıklanabilir. Ancak herhangi bir rapor ya da yayında hiçbir �ekilde kimli�inizi belirtecek 

bilgi bulunmayacak ve veriler izlenerek size ula�ılmayacaktır.  

Yukarıda gönüllüye ara�tırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü açıklamalar 

yapıldı. Bu ko�ullarla söz konusu klinik ara�tırmaya katılmayı kendi rızamla, hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  

 

Hasta adı:............................................................................................................... 

Tel:.......................................................................................................................... 

Tarih:...................................................................................................................... 

 

Açıklamayı yapan ara�tırıcı adı:........................................................................................... 

Tanık adı:............................................................................................................................... 

 

 

 

 


