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ÖZET 

Amaç: Ailevi Akdeniz Ateşi(AAA) serozal ve sinovyal membranların 

tekrarlayan inflamatuar ateşli ataklarıyla karakterize bir hastalıktır. AAA hastalarında 

gebelik seyri değişkenlik göstermektedir.Bazı hastalar gebelik dönemi boyunca 

ataksız bir dönem geçirirler.Ancak bazı hastalar ciddi ataklar geçirmektedirler.Ciddi 

atak yaşayan hastalarda peritonit uterusta erken kasılmalara neden olarak düşüklere 

yol açabilir.AAA olan gebe  hastalarda hastalık şiddetinin gebeliğin 

prognozu,obsttetrik, neonatal komplikasyonlarla  ve laboratuar sonuçlarını nasıl 

etkileyebileceği ,gebelik öncesi dönemde ve gebelik sırasında atak sıklığı 

araştırılacaktır. 

Gereçler ve Yöntem: Çalışmamıza Ankara Bilkent Şehir Hastanesi İç 

Hastalıkları ve Kadın Hastalıkları ve Doğum bölümlerine 1 Ocak 2021 -31 Mayıs 2023 

tarihleri arasında gebelik ile başvuran 18 yaşından büyük Ailevi Akdeniz Ateşi tanısı 

bulunan ve ek komorbid hastalığı olmayan sağlıklı gebeler dahil edildi. Çalışmamız 

tek merkezli retrospektif gözlemsel bir çalışmadır. Çalışmamızda AAA ve kontrol 

grubundaki hastaların hasta takip formunda belirtilen verileri karşılaştırmalı olarak 

incelendi.  

Bulgular: Çalışmamıza toplam 80 AAA tanısı bulunan gebe hasta dahil 

edildi.18 yaş üstü, ek hastalığı olmayan 80 sağlıklı gebe hasta kontrol grubu olarak 

alındı.AAA hastası bireylerin %62.5’inde (n=50) C/S doğum var, kontrol grubundaki 

bireylerin %25.0’inde (n=20) C/S doğum olduğu belirlenmiştir.AAA-Kontrol 

gruplamasına göre C/S doğum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir.AAA hastası bireylerin fibrinojen ortalaması 4.77±0.91, kontrol grubunda 

yer alan bireylerin fibrinojen ortalaması ise 4.23±0.65 olduğu belirlendi.AAA ve 

kontrol grupları arasında fibrinojen değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir.AAA-Kontrol gruplamasına göre obstetrik ve neonatal 

komplikasyon durumları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05).Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre proteinüri 

varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir.Gebelik 
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sırasında atak geçirme durumuna göre gebelik öncesi son 1 yıl atak geçirme durumu 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (p<0.001). 

Sonuçlar: AAA grubunda sezaryan doğum oranı kontrol grubuna göre fazlaydı 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Erken doğum ve abostus oranı kontrol 

grubuna göre daha fazlaydı ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmadı. 

Çalışmamızda ve literatürdeki bazı çalışmalarda AAA’nın sezaryen, abortus ve erken 

doğum oranını arttırdığını söyleyebiliriz. Çalışmamızda AAA ile kontrol grubu 

arasında crp ve fibrinojen değerlerinin karşılaştırılmasında fibrinojen AAA grubunda 

istatiksel olarak anlamlı olacak şekilde yüksek bulunmuştur. Bunu AAA grubunda 

kronik inflamatuar sürecin devam etmesiyle ilişkili olarak düşündük. Çalışmamızda 

gebelik öncesi atak geçiren hastaların %40’ı gebelik sırasında tam remisyonla seyretti, 

bu fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaştı. AAA olan gebelerde kolsişin 

kullanımının devam etmesi,kolşisinin fetüs ve gebe üzerinde komplikasyon ve 

kromozomal anomali riskini arttırmadığını söyleyebiliriz.Hastalığın gebelerde 

çoğunlukla remisyonda olması ve yakın gebelik takibi  ve düzenli kolşisin 

kullanımıyla olumsuz gebelik sonuçlarının azalacağını düşünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Ateşi, Gebelik, Sezaryen, Erken 

Doğunm, Olumsuz Gebelik Sonuçları 

 

 

 

 

 

 



xi 

ABSTRACT 

Objective: Familial Mediterranean Fever (FMF) is characterized by recurrent 

inflammatory febrile attacks affecting serosal and synovial membranes. The course of 

FMF during pregnancy varies among patients. Some patients experience attack-free 

periods throughout pregnancy, while others suffer from severe attacks. Severe attacks 

in pregnant individuals with FMF can lead to peritonitis and early contractions in the 

uterus, resulting in miscarriages. This study aims to investigate how the severity of the 

disease in pregnant individuals with FMF may affect the prognosis of pregnancy, 

obstetric and neonatal complications, and laboratory results, as well as the frequency 

of attacks during the pre-pregnancy period and throughout pregnancy. 

Materials and Methods: Our study included healthy pregnant individuals 

aged 18 years and older diagnosed with Familial Mediterranean Fever who presented 

with pregnancy to the Departments of Internal Medicine and Obstetrics and 

Gynecology at Ankara Bilkent City Hospital between January 1, 2021, and May 31, 

2023, and who did not have any additional comorbidities. Our study is a single-center 

retrospective observational study. The comparative analysis of the data specified in the 

patient follow-up form of FMF and control group patients was conducted. 

Results: A total of 80 pregnant patients diagnosed with FMF were included in 

our study. 80 healthy pregnant patients aged 18 and older with no additional diseases 

were included as the control group. Cesarean section (C/S) delivery was observed in 

62.5% (n=50) of individuals with FMF, while 25.0% (n=20) of individuals in the 

control group had C/S delivery. A statistically significant difference was detected in 

terms of C/S delivery between the FMF and control groups. The mean fibrinogen level 

was 4.77±0.91 in individuals with FMF and 4.23±0.65 in individuals in the control 

group. A statistically significant difference was found in fibrinogen levels between the 

FMF and control groups. No statistically significant difference was found in terms of 

obstetric and neonatal complications between the FMF and control groups (p>0.05). 

A statistically significant difference was found in the presence of proteinuria according 

to the occurrence of attacks during pregnancy. A statistically significant difference was 
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found in the occurrence of attacks in the last 1 year before pregnancy according to the 

occurrence of attacks during pregnancy (p<0.001). 

Conclusions: The rate of cesarean section delivery was higher in the FMF 

group compared to the control group, and this difference was statistically significant. 

The rate of preterm delivery and abortion was higher in the FMF group compared to 

the control group, but this difference did not reach statistical significance. We can say 

that in our study and in some studies in the literature, FMF may increase the rates of 

cesarean section, abortion, and preterm delivery. In our study, in the comparison of 

CRP and fibrinogen values between the FMF and control groups, fibrinogen was found 

to be significantly higher in the FMF group. We attributed this to the continuation of 

the chronic inflammatory process in the FMF group. In our study, 40% of patients who 

had attacks before pregnancy experienced complete remission during pregnancy, and 

this difference reached statistical significance. We can say that the continued use of 

colchicine in pregnant individuals with FMF does not increase the risk of 

complications and chromosomal anomalies in the fetus and the pregnant woman. We 

believe that the majority of cases of FMF in pregnant individuals being in remission 

and close pregnancy monitoring, as well as regular colchicine use, will decrease 

adverse pregnancy outcomes. 

Keywords:  Familial Mediterranean Fever, Pregnancy, Cesarean Section, 

Premature Birth, Adverse Pregnancy Outcomes 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Ailevi Akdeniz Ateşi(AAA) tekrarlayan ateş,serozit(örn. peritonit, plörit, 

sinovit) semptomları ile karakterize  bir otoinflamatuar hastalıktır(1,2).Atakların 

sıklığı  haftada 1 ile yılda  birkaç kez arasında değişiklik gösterir(3). Ataklar sıklıkla 

6 ile 72 saat arası sürer ve kendiliğinden gerileme eğilimindedir. AAA pirin proteinini 

kodlayan MEFV gen (16. kromozomun kısa kolunda yer alır) mutasyonu ile 

ilişkilidir(4).Hastalık otozomal resesif kalıtımla geçer ve özellikle belirli toplumlarda 

sık görülür. Yahudiler, Ermeniler ve Arapların yanı sıra Türkler hastalıktan en çok 

etkilenen etnik gruplardır(5). Ataklar genellikle önceden tahmin edilemez, ancak bazı 

hastalar atakları fiziksel efor, duygusal stres veya menstrüasyon dönemleriyle 

ilişkilendirir(6). Tedavi edilmeyen veya yetersiz tedavi edilen hastalar, önemli bir 

morbidite ve mortalite nedeni olan amiloidoz riskiyle karşı karşıyadır(7).AAA ‘nin en 

önemli komplikasyonlarından biri esas olarak böbrekleri etkileyen ancak diğer 

organlarıda tutabilen serum amiloid A(SAA) amiloidozunun gelişmesidir(1). AAA 

hastalığının kesin tanısı için spesifik bir muayene bulgusu, laboratuvar testleri ve 

görüntüleme yöntemleri yoktur. Multidisipliner bir yaklaşım ile tanı konulur. Klinik 

bulgular, soygeçmiş-aile öyküsü, laboratuvar testleri (biyokimya, tam kan, genetik , 

idrar analizi), tedaviye yanıt tanıda yardımcı olan faktörler olup tanı koymayı 

kolaylaştırma amaçlı tanı kriterleri geliştirilmiştir bunlardan en sık kullanılanı Tel 

Hashomer Tanı Kriterleri’dir(8). 

Ailevi Akdeniz Ateşi ‘nin tedavisinde kolsişin kullanılmaktadır.kolsişin 

günlük dozu çoğu hastada remisyona veya atakların sıklığında ,süresinde ve şiddetinde 

azalmaya neden olur(5).Uygun dozda atakları iyileştirmede yeterli olmasa bile 

amiloidozu önler(9,10).AAA’de tedavide ana hedefler;akut atakların tedavisi,atak 

sıklığının önlenmesi,subklinik belirtilerin baskılanması,amiloidoz gelişiminin ve 

ilerlemesinin önlenmesi şeklindedir(11).AAA ‘nin yoğun olduğu ülkelerde tedaviye 

yanıtsızlık ve ciddi hastalık oranı yüksektir.Kolsişine dirençli oldularda 

talidomid,interferon,anti tümör nekroz faktör(anti-TNF) ve anakinra gibi çeşitli ajanlar 

kullanılmaktadır(12). 
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AAA ‘nın serozal ve sinovyal membranların tekrarlayan inflamatuar ateşli 

ataklarıyla karakterize bir hastalık olması nedeniyle,kronik tekrarlayan serözal 

inflamasyonun amiloidozun yanı sıra peritoneal yapışıklıklara bağlı kadın infertilitesi 

gibi sonuçları bulunmaktadır.AAA hastalarında gebelik seyri değişkenlik 

göstermektedir.Bazı hastalar gebelik dönemi boyunca ataksız bir dönem 

geçirirler.Ancak bazı hastalar ciddi ataklar geçirmektedirler.Ciddi atak yaşayan 

hastalarda peritonit uterusta erken kasılmalara neden olarak düşüklere yol 

açabilir(13).AAA olan hastalarda gebeliğin  remisyon ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür(3).Ancak AAA’nın sadece belli etnik gruplarda görülmesi nedeniyle 

AAA’i olan hastalarda  gebelik sonuçlarını araştıran yeterince çalışma yoktur.AAA 

olan gebe  hastalarda hastalık şiddetinin gebeliğin prognozu ve laboratuar sonuçlarını 

nasıl etkileyebileceği araştırılacaktır. AAA’lı gebelerde obstetrik komplikasyonlardan 

erken membran rüptürü (PROM) ,sezaryen doğum oranları, düşük doğum ağırlığı, ölü 

doğum, gestasyonel diyabet, preeklampsi oranlarının normal sağlıklı gebelerle 

karşılaştırılması planlanmıştır. 

Bu çalışmada Ailevi Akdeniz Ateşi'nin gebeliğin hastalık prognozu üzerinde 

nasıl etki edebileceğini araştırmayı planlıyoruz. 
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. AİLEVİ AKDENİZ ATEŞİ (AAA)  

2.1.1. Ailevi Akdeniz Ateşi Tanım ve Tarihçe  

Ailesel Akdeniz Ateşi(AAA); tekrarlayan ateş ve serozit (örn. peritonit, plörit, 

sinovit) semptomları ile karakterize otozomal resesif bir otoinflamatuar 

hastalıktır(1).Hastalık belirli etnik gruplarda sık görülmektedir. Özellikle 

Türkler,Araplar,Ermeniler ve Yahudiler olmak üzere akdeniz havzasında yaşayan 

topluluklarda sık görülür(2). Otozomal resesif geçiş gösteren AAA hastalığından 

MEFV gen (16.kromozomun kısa kolunda yer alır) mutasyonu sorumludur(3). 

Hastalık ilk olarak 1908 yılında Janeway ve Mosenthal tekrarlayan ateş ve 

karın ağrısı olan bir ergen tanımklamışlardır.1945 yılında Siegal tekrarlayan ateşi olan 

birkaç vaka bildirmiştir. Bu klinik durumu  ‘benign paroksismal peritonit’ olarak 

adlandırmış ve bu tanım AAA ‘nın ilk uygun tanımı olarak kabul edilmiştir. 1972 

yılında Goldfinger ve arkadaşları tarafından kolsişinin tedavide  kullanıldığını 

göstermesi hastalığın seyrini değiştirmiştir(4). MEFV geninin 1997 yılında 

tanımlanması ve ardından bu gen tarafından kodlanan pirin/marenostrin proteininin 

gösterilmesi hastalığın moleküler ve genetik temellerinin anlaşılmasına yardımcı 

olmuştur(5). 

2.1.2. Ailevi Akdeniz Ateşi Epidemiyoloji  

AAA’i Akdeniz'e kıyısı olan ülkelerde yaygın olup özellikle Türkleri, 

Ermenileri, Yahudileri ve Arapları etkilemektedir(6).Diğer ülkelerde de AAA vakaları 

bildirilmiş olsada görülme sıklığı çok nadirdir(1).Türkiye dünyada muhtemelen en 

fazla AAA hastasının bulunduğu ülkedir. Türkiye’de AAA prevalansı 1-2:1000 olarak 

bildirilmekle birlikte bölgeler arasında değişiklik göstermektedir(7,8). Türkiye’de 

gerçekleştirilen bir çalışmada, AAA hastalarının çoğunluğunun Akdeniz dışı 

bölgelerden geldiklerini ve bu bölgelerin Orta Karadeniz ile İç ve Doğu Anadolu 

bölgeleri olduğu gösterilmiştir.Bu bölgelerde akraba evliliğinin daha yaygın olması 
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sebebiyle  hastalığın görülme sıklığıda  artmaktadır(9).Türklerden  sonra en sık 

etkilenen etnik gruplardan biride Ermenilerdir.Ermenistanda yapılan bir çalışmada 

prevelans 1:500 olarak gösterilmiştir(10).Sefarad Yahudilerinde yapılan bir çalışmada 

prevelans 1:250 ile 1:1000 arasında olduğu tahmin edilmektedir(11).İsrailde yapılan 

çalışmalarda AAA görülme sıklığının çalışılan etnik gruba(aşkenazi veya Aşkenazi 

olmayan Yahudiler)göre farklılık gösterdiği ancak ortalama 1:1000 oranında 

görüldüğü düşünülmektedir(12).Bununla birlikte AAA’nin Kuzey Afrika ülkeleri, 

İtalya, Yunanistan, İspanya ve Fransa gibi ülkelerde de prevalansı yüksektir 

(13,14).Sahraaltı Afrika ülkeleri, Etiyopya, Yemen, İskandinav  ülkeleri, Hindistan 

gibi Güney Asya ve Tayland gibi Uzak Doğu ülkelerinde hiç vaka bildirilmemiştir 

(12).   

Etnik kökene, bölgelere ve ülkelere göre hastalık şiddeti ve klinik bulgularda 

farklılıklar görülebilir. Bu farklılıkalr MEFV mutasyonundaki farklılıklara, diğer 

genetik ve çevresel faktörlere bağlıdır. 

2.1.3. Ailevi Akdeniz Ateşi Genetik  

AAA MEFV geninin tanımlanmasından önce otozomal resesif bir hastalık 

olarak geçmekteydi. MEFV geni 1997 yılında iki farklı konsorsiyum tarafından 

tanımlanmıştır.MEFV geni 16. kromozomun kısa kolunda(16p 13.3) yer alan 10 

ekzondan oluşan bir gen dizisidir(5).Fransız AAA konsorsiyumu tarafından 

marenostrin veya uluslararası AAA konsorsiyumu tarafından pyrin olarak adlandırılan 

781 amino-asitlik bir proteini kodlar(15). 

Kalıtsal otoinflamatuar hastalıklar için bir kayıt sistemi olan INFEVERS 

veritabanına göre bugüne kadar 310'dan fazla mutasyon tanımlanmıştır,ancak bu 

varyantların çoğunun önemi açık değildir(16).AAA ile ilişkili mutasyonların çoğu 

ekzon 2,3,5 ve 10 'da yer almaktadır. Ekzon 10 üzerindeki V726A, M694V, M694I, 

M680I ve ekzon 2 üzerindeki E148Q olguların %75’inde saptanan en sık 5 

mutasyondur(15). AAA’da MEFV gen mutasyonları hastalık etkeni olabilecek, önemi 

belirsizler ve klinik olarak anlamlı olmayan varyantlar şeklinde sınıflandırılmıştır (17) 

(Tablo1). Belirli etnik gruplarda MEFV gen mutasyonu farklı sıklıklarda 
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görülebilmektedir (3) (Tablo 2). Türkiye’de yaygın görülen mutasyonlar M694V, 

M680I, M694I, E148Q ve V726A iken (18) İsrail’de Aşkenazi olmayan Yahudiler için 

sık görülen mutasyon M694V (19) ve Aşkenazi Yahudileri için ise sık görülen 

mutasyon E148Q'dur (20), Araplarda ise V726A en sık karşılaşılan mutasyondur (6).  

MEFV gen mutasyonuna, mutasyonun heterozigot ya da homozigot 

bulunmasına bağlı hastaların demografik özellikleri, kolşisin tedavi yanıtı, klinik seyri 

farklılıklar gösterebilir. En sık görülen mutasyon M694V olup, prevalansı %20 ile 65 

arasında değişmektedir.  Homozigot M694V mutasyonu olan hastalarda amiloidoz 

gelişme riski daha yüksektir, hastalık daha erken yaşta bulgu verir, hastalık şiddetini 

kontrol altında tutmak için daha yüksek kolşisin dozuna ihtiyaç duyulur(21). 

Tablo 1. MEFV Gen Varyantlarının Sınıflandırılması (17) 

 Patojenik Önemi Bilinmeyen 
Klinik Öneme Sahip 

Olmayan 

Ekzon 2 E167D, T267I E148Q R202Q 

Ekzon 3  P369S  

Ekzon 5  F479L  

Ekzon 10 

M694V, M694I 
M680I, V726A 
R761H, A744S 

I692del 

K695R  

Tablo 2. Etnik Gruplara Göre En Sık Görülen MEFV Gen Mutasyonlar (3) 

Türkiye  M694V, M680I, V726A, M694I, E148Q  

Ermenistan  M694V, M680I, V726A, E148Q  

Arap  V726A, M680I, M694V, M694I, E148Q  

Yahudi  
• Aşkenazi  
• Irak  
• Kuzey Afrika  

  
E148Q, V726A  
V726A, M694V, E148Q, M680I  
M694V, E148Q  

2.1.4. Ailevi Akdeniz Ateşi Patogenez 

Ailevi Akdeniz Ateşi otoinflamatuar hastalıklar grubunda yer alan ve en sık 

görülen otoinflamatuar hastalıktır(3).AAA otozomal resesif kalıtılan MEFV genindeki 

pyrin(marenostrin) proteinin kodlar(22). Pyrin; çoğunlukla myeloid kökenli hücrelerin 
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sitoplazmasında, nötrofillerde, dentritik hücrelerde ve sinovyumdaki fibroblastlarda 

eksprese edilen 781 amino asitten oluşan bir proteindir(23). Pirin aktivasyonu, kaspaz-

1'i aktive eden “pirin inflamazomu” adı verilen bir kompleks oluşturur. Pyrin proteini 

bu etkileşimlerle apoptozun, inflamasyonun ve sitokinlerin düzenlenmesini sağlar.  

Pirin, kaspaz-1 aktivasyonu için inflamazom oluşumunda adaptör bir protein olan ASC 

ile etkileşir. Kaspaz-1, proinflamatuar inaktif öncüllerinden IL-1β ve IL-18'in 

salınımına neden olur ve gasdermin D (por oluşturan protein) yoluyla piroptoz 

gerçekleşir(24). 

Hücre zarında bulunan eksojen(PAMP) ve endojen(DAMP) patojenleri 

algılayan reseptörler,inflamazom aktivitesine neden olur ve MEFV mutasyonu olan 

hastalarda pirin proteini normale göre  daha az fosforile edilir,prokaspazı kaspaz’a 

dönüştürür.Kaspaz molekülü pro IL-1beta ve pro IL-18 i aktif formlarına dönüştürerek 

inflamasyonu başlatır.AAA hastalarında mustasyon nedeniyle enfeksiyon veya toksin 

etkisi olmadan inflamazom oluşumuna interlökin-1,İnterlökin-18 gibi mediyatörlerin 

salınımı sponrası gelişen inflamasyon yanıtı sonucunda AAA kliniği oluşur(24). 

2.1.5. Ailevi Akdeniz Ateşi Klinik Bulgular 

Ailesel Akdeniz Ateşi tipik olarak kendi kendini sınırlayan(genellikle 12-72 

saat süren) ,kısa süreli inflamaturar ataklarla karakterize ateş ve poliserozit (peritonit, 

plörit, perikardit), artrit ve ezizipel benzeri döküntü ile karakterize bir hastalıktır. 

Ataklar arası dönemde semptom yoktur. Ateş ve peritonit  atakları en sık hastalık 

bulgusu olup vakaların %90’ında gözlenir(25).Atakların başlangıç yaşı genellikle 

çocukluk çağı olup %90 ı 20 yaş öncesinde semptomatik hala gelir(2). Genellikle 

küçük yaşlardan itibaren hastalarda 6-72 saat süreli ateş atakları ve sistemik 

inflamasyonla birlikte karın, göğüs ve/veya eklem ağrısı görülebilir. Bu ataklar 

kendini sınırlayıcı ve kendiliğinden düzelir. Ataksız dönemde hastada herhangi bir 

semptom olmaması ile karakterizedir. Atakları tetikleyici unsurlar olarak soğuğa 

maruz kalma, kadınlarda menstrual döngü(26) , stres gibi çeşitli çevresel faktörler 

tanımlanmıştır. 
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2.1.5.1. Ateş:  Ateş, AAA’nın tipik bir bulgusudur ve atakların hemen hemen  

tamamına eşlik eder. Vakaların çoğunda ataklar sırasında ateş 38-40°C’a kadar çıkar, 

hafif ataklara subfebril ateş (37.5-38°C) eşlik edebilir. Genellikle ateş, eşlik eden 

serözit semptomlarından daha kısa sürebili(27). Ateş bazı vakalarda ilk ve tek 

semptom oolabilir ve nedeni bilinmeyen ateş olarak değerlendirilebilir. Kolşisin 

tedavisi alan  hastalarda ataklara ateş eşlik etmeyebilir(28). 

2.1.5.2. Peritonit: AAA ‘da %95 hastada en sık görülen semptom peritonittir 

(29). Karın ağrısı ve batında hassasiyet lokalize olarak başlayıp daha sonra yaygın hale 

gelir. Periton inflamasyonu geçici bir ileus tablosuna yol açabilir. Fizik muayenede 

defans, rebound,  bağırsak seslerinde azalma gibi akut batın bulguları sıklıkla 

mevcuttur. Ayakta batın grafisinde hava-sıvı seviyesi veren subileus görünümü oluşur. 

Bu bulgular akut batın nedenleriyle karışabilip,istenmeyen cerrahi girişimlere yol 

açabilir(1).Tekrarlayan peritonit atakları batın içi yapışıklıklar gelişmesine ve bunun 

sonucunda ileus ve infertiliteye yol açabilir(30). 

2.1.5.3. Plevrit: Göğüs ağrısı plevral inflamasyona bağlı olarak gelişir. 

Hastaların %50’sinden azında görülmektedir. Plevral inflamasyonlar inspirasyon ve 

öksürmekle kötüleşen tek taraflı, derin nefes almakla artan göğüs ağrısı ile 

karakterizedir (1). Hastanın etkilenen tarafta solunum sesleri azalmıştır ve akciğer 

grafisinde az miktarda ve geçici plevral efüzyon görülebilir(31).  

2.1.5.4. Perikardit: Perikardit diğer klinik durumlara göre daha nadir görülen 

bir semptomdur. Daha nadir görülmesinin sebebi plöritten ayırt edilmesinde güçlük 

olmasıdır ya da tanıda eksikliktir. Çünkü tanıda ekokardiyografi kullandığında, 

perikardiyal tutulumun daha çok olduğu görülmüş(32).Restrosternal göğüs 

ağrısı,dispne gibi klinik bulgularla karşımıza çıkar.EKG’de yaygın ST 

elevasyonu,ekoda perikardiyal efüzyon saptanabilir(33). 

2.1.5.5. Artrit: Karın ağrısı ve ateşin ardından en sık görülen klinik 

semptomdur. Ateş ve karın ağrısı olmadan tek başına da görülebilir. Artrit genellikle 

çocukluk çağında gelişir ve görülme sıklığı %20 ile %70 arasında değişmektedir(34). 

Artrit ataklarına genellikle ateş eşlik eder; monoartiküler özellik gösterirler ve alt 
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ekstremitelerin büyük eklemlerinde (diz, ayak bileği, kalça gibi) kendilerini 

gösterirler.Artrit ataklarına sıklıkla döküntü eşlik edebilir(2).Artrit atakları bir hafta 

içinde düzelme eğilimi göstermektedirler(20). Sinovyal sıvı incelendiğinde 

nötrofillerin ağırlıklı olduğu ve iltihabi karakterde sıvı birikimi tespit edilir. Bazı 

durumlarda sinoviyal sıvıdaki lökosit sayıları dramatik olarak artabilir ve bu durum 

septik artrit ile karıştırılabilir(35). Hastaların %5-10’unda çoğunlukla diz ve kalçayı 

tutan bir aydan daha uzun sürebilen uzamış artrit görülebilmektedir(36). 

2.1.5.6. Miyalji: Hastalığının seyri sırasında çeşitli kas semptomları ortaya 

çıkabilmektedir. AAA olanlarda  ortaya çıkabilecek miyalji türleri şu şekilde 

sınıflandırılabilir: (i) çocukluk çağında egzersiz sonrası ortaya çıkabilen kas ağrısı; (ii) 

fibromiyaljiye bağlı olarak yaygın kas ağrısı; (iii) uzamış ateşli miyalji (PFM); (iv) 

atağa eşlik eden kas ağrısı; ve (v) kolşisin tedavisine bağlı miyalji ve 

miyopati.Egzersiz sonrası kan ağrısı sıklıkla alt ekstremitede ortaya çıkar.Egzersiz 

sonrası miyaljiye ateş veya akut faz yanıtı eşlik etmez, ortalama 2-3 gün sürer, ağır 

seyredebilir ve genellikle akşamları başları başlama eğilimindedir(37). Kolşisin 

kullanan hastalarda gelişen miyopatiye bağlı miyaljide proksimal kaslardaki zayıflığın 

yanı sıra laboratuvar kas enzim düzeylerinde artış, elektromiyografik (EMG) 

incelemede miyopatik patern görülebilir(38). Uzamış febril miyalji(PFM) sendromu, 

AAA’nın kolşisin ile önlenemeyen nadir bir komplikasyonudur. PFM, normal kas 

enzimleri ve EMG’de nonspesifik inflamatuar değişiklikler ile ilişkili alt 

ekstremitelerde daha sık görülen, yüksek ateş ve yüksek inflamatuar parametreleri olan 

uzun süreli (4 ile 6 hafta) görülen yoğun ve hasarlayıcı bir kas ağrısıdır(39).Genetik 

çalışmalar M694V homozigot bireylerde PFM nin daha sık görüldüğünü 

göstermiştir(40). 

2.1.5.7. Cilt bulguları: AAA’nın en sık cilt tutulumu erizipel benzeri eritem  

olup  vakaların %10-40’ı arasında görülür 41)(Şekil-1). Çoğunlukla alt ekstremitede 

ayak bileği eklemi veya ayağın dorsumu üzerinde yerleşmiş, bazen ateşle ilişkili olan 

hassas, kırmızı, sıcak, sertleşmiş lezyonlardır. Histolojik incelemede, vaskülit 

olmaksızın hafif perivasküler nötrofilik infiltrasyon vardır(42). 



9 

 

Şekil 1. Erizipel Benzeri Eritem (41) 

2.1.5.8. Amiloidoz: Amiloidoz, fibriller proteinlerin çözülmemesi sonucu 

çeşitli organların hücre dışında birikmesiyle oluşur(43). AAA hastalığının seyrini en 

önemli şekilde etkileyen faktör, amiloidozun varlığıdır. Amiloidoz, karaciğerde SAA 

(serum amiloid A) proteininin artmış üretimi ve üç boyutlu yapısının değişimi, 

başlangıçta böbreklerde ve ardından tüm sistemlerde birikime yol açarak geri 

dönüşümsüz hastalığa neden olur(44). Renal amiloidozu olan hastalar asemptomatik 

proteinüriden nefrotik sendroma kadar ilerleyen semptomlarla başvurabilir ve son 

dönem böbrek yetmezliğine ilerleyebilir. Renal AA amiloidoz gelişimi AAA’nın ilk 

ve tek bulgusu olabilir. Son dönem böbrek yetmezliği proteinüriden 2-13 yıl sonra 

gelişir. Amiloidoz gelişimi için ana risk faktörleri erkek cinsiyet, artrit, M694V 

homozigotluğu ve ailede amiloidoz öyküsüdür(43). AAA ilişkili amiloidoz Türklerde, 

Ermenilerde, Kuzey Afrikalı Yahudilerde daha yaygınken Araplarda, Aşkenazi ve 

Iraklı Yahudilerde daha az görülmektedir(44). 

Kolşisin tedavisinin sık kullanımı nedeniyle AAA hastalarının sadece az bir 

kısmında amiloidoz oluşur. Eğer tekrarlayan proteinüri gelişirse, kolşisin dozu günlük 

2 mg'a çıkarılmalı ve histolojik teşhis için rektal (daha kolay elde edilebilir ve klinik 

semptomlardan önce tutulumu gösterebilir) veya böbrek biyopsisi gerekebilir(33). 

Tolere edilebilen maksimum doz kolşisine rağmen proteinürinin gerilemeyip devam 

etmesi ya da inflamatuar parametrelerin (özellikle CRP ve SAA) yüksek seyretmesi 

durumunda tedaviye biyolojik ajanlar mutlaka eklenmelidir(45). 
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2.1.5.9. Diğer Bulgular: 

 Skrotal tutulum: Skrotal tutulum AAA hastalarında genellikle puberte 

öncesi genç erkek çocuklarında görülür. Ayırıcı tanıda mutlaka orşit, testis torsiyonu 

yer almalıdır.AAA’nın nadir tutulumlarından olup tek taraflı, ağrılı, ödemli skrotum 

ile karakterizedir. Peritonun uzanımı olan tunika vajinalis inflamasyonuna bağlı 

görülür, cerrahi girişim gerektirmediği için testiküler torsiyondan ayrımının yapılması 

oldukça önemlidir(46). 

 Aseptik Menenjit: Kendi kendini sınırlayan ateş, baş ağrısı ve ense sertliği 

belirtileri ile seyreden aseptik menenjit vakaları bildirilsede AAA’nın klinik bulguları 

arasında tartışmalı bir yere sahiptir. 

 Gebelik ve Fertilite:AAA daha çok doğurganlık çağındaki erişkinleri 

etkilediği için gebelik ve fertilite konusundada çalışmalar yapılmıştır.AAA peritonite 

yol açabilmesinden  ve ateşin rahim kasılmalarına yol açarak düşük veya erken doğum 

gibi istenmeyen komplikasyonlara yol açabilmektedir(47,48). Diğer bir bir durum ise 

AAA'nın altın standart tedavisi olan kolşisinin olası teratojenik etkisidir. 

AAA hastalarında gebelik seyri değişkendir. Bazı araştırmacılara göre                          

hamilelik sırasında atakların görülme sıklığı artıyor; bazılarına göre ise gebelikte atak 

sıklığı azalmaktadır(49,50).Bu nedenle Hamilelik döneminde hastalığın seyrine 

bakıldığında bu konuda kesin bir açıklama yapmak mümkün değildir.Yapılan 

çalışmalara göre kolsişin tedavisi öncesi düşük görülme oranı daha yüksekti(51). 

AAA’nın erkek fertilitesine etkisi konusunda bilgiler sınırlı olmakla beraber 

AAA’nın, amiloidozun ve kolşisin kullanımının kadın ve erkek fertilitesini 

etkilediğine dair çalışmalar mevcuttur. Uzun süreli kolşisin kullanımının nadir bir yan 

etkisi olarak AAA’lı erkek hastalarda oligospermi/azospermi görülebilmektedir. 

Ancak kolşisin kullanmayan ya da kullanan amiloidozlu AAA hastalarında da 

azospermi olduğu görülmüştür. Bu bulgulara bakıldığında renal ve/veya diğer organ 

amiloidozu olan AAA’lı genç hastalarda başlangıçta spermiyogram yapılması önerilip 
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ve ilerleyen zamanlarda azospermi geliştirmeleri halinde sperm kriyoprezervasyon 

yaptırmaları konusunda bilgilendirme yapılmalıdır(52). 

2.1.6. Ailevi Akdeniz Ateşi Eşlik Eden Hastalıklar 

Yapılan çalışmalarda poliarteritis nodosa (PAN) ve Henoch-Schönlein purpura 

(HSP) gibi vaskülitlerin normal popülasyona göre daha yaygın olduğu bulunmuştur. 

Bazı araştırmacılara göre Behçet hastalığı da AAA'da daha sık görülüyor; ancak bu 

ilişki PAN ve HSP’de olduğu kadar sık değildir(3). PAN ve AAA birlikteliğine ilişkin 

çeşitli yayınlar bulunmaktadır.  

Yapılan bir çalışmada AAA'da PAN görülme sıklığı %0,9 olarak rapor 

edilmiştir. Normal popülasyonda PAN görülme sıklığının 100.000'de 6 olduğunu 

varsayarsak bu durumda AAA'da PAN görülme sıklığı artmaktadır(29,53). Her iki 

hastalığın da karın ağrısı, ateş, kas ağrısı, eklem semptomları ve deri döküntüleri gibi 

ortak bulguları vardır. AAA'ya eşlik eden PAN ile klasik PAN arasında bazı 

farklılıklar olduğu bildirilmektedir. Bunlardan biri hastalığın ortaya çıktığı yaştır. 

Klasik PAN genellikle 40-60 yaşlarında AAA'ya bağlı PAN daha genç yaşlarda ortaya 

çıkmaktadır(53). 

Henoch-Schönlein purpurası cilt, böbrekler, eklemler ve gastrointestinal 

sistemi tutan küçük damarların bir vaskülitidir ve çocukluk çağının en sık görülen 

vaskülitidir. Çeşitli serilerde AAA'ya HSP'nin eşlik etme sıklığı %2,7-7,2 olarak 

bildirilmiştir(54). Araştırmacılar klasik HSP ile AAA ilişkili HSP'nin klinik olarak 

birbirinden farklı olmadığını belirtmişlerdir(54). 

2.1.7. Ailevi Akdeniz Ateşi Laboratuvar Bulguları  

AAA'ya özgü herhangi bir laboratuvar testi mevcut değildir. Eritrosit 

sedimantasyon hızı (ESR), C-reaktif protein, fibrinojen ve serum amiloid A (SAA) gibi 

akut faz belirteçleri ataklar sırasında sıklıkla artar(55,56). Bu testlerden CRP'nin neredeyse 

her atakta arttığı ve buna ESR, fibrinojen ve lökosit sayılarında da artışın (vakaların 

sırasıyla %90, %60 ve %50'si) eşlik ettiği rapor edilmiştir(55). Ancak negatif bir akut faz 
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proteini olan albüminin ataklar sırasında değişmeden kaldığı ve bunun da atakların kısa 

sürmesine bağlı olduğu bildirilmektedir(55). Benzer şekilde akut atak döneminde 

trombosit düzeylerinde anlamlı bir değişiklik olmadığı rapor edilmiştir(55).Subklinik 

dönem olarak adlandırılan epizodlar arası dönemde de akut faz proteinleri yüksek 

kalabilmektedir. Araştırmacılar bu dönemde vakaların neredeyse yarısında CRP 

düzeylerinin normalden yüksek olduğunu bildirmişlerdir(55,57). Öte yandan amiloidoz 

ile ilişkili olduğu düşünülen SAA düzeylerinin ataklar arası dönemde vakaların yaklaşık 

%30'unda yüksek olduğu bildirilmektedir(56,57). 

AAA'lı hastalarda hem atak sırasında hem de atak arası dönemde çeşitli sitokin 

düzeyleri araştırıldı. Hepatositlerden akut faz proteinlerinin üretimini uyaran IL-6 

düzeylerinin atak sırasında arttığı bildirildi. Ancak subklinik döneme ait veriler tartışmalı 

olup bazı çalışmalarda yüksek, bazılarında ise normal olduğu rapor edilmiştir(58,59). 

AAA hastalarında hem atak sırasında hem de atak arası dönemde idrar tahlili yapılmış, 

atak sırasında geçici hematüri ve proteinüri oluşabileceği bildirilmektedir(55). 

2.1.8. Ailevi Akdeniz Ateşi Tanı  

AAA hastalığı kesin tanısı için spesifik bir muayene bulgusu, laboratuvar testi ve 

görüntüleme yöntemi bulunmamaktadır. Ailesel Akdeniz ateşi klinik olarak teşhis 

edilir.AAA tanısı için çeşitli tanı kriterleri oluşturulmuştur. En sık kullanılan kriterlerden 

biri Tel-Hashomer kriterlerini(60)  ve Livneh ve ark.'nın önerdiği tanı setlerini 

içermektedir(61). Tel-Hashomer'e göre iki veya daha fazla majör veya bir majör artı bir 

minör bulgu AAA tanısı için yeterliydi (Tablo 2)(60). 

Tablo 3. Tel Hashomer Tanı Kriterleri (60) 

MAJOR KRİTERLER  MİNÖR KRİTERLER  

Tekrarlayan ateş ataklarına serozitin (Peritonit, 

plörezi ve/veya sinovit) eşlik etmesi   
Tekrarlayan ateş atakları  

AA tipinde amiloidoz varlığı (predispozan bir 

hastalık olmadan)  
Erizipel benzeri eritemin olması  

Kolşisin tedavisinden fayda görmesi   
Birinci derece akrabalarda AAA öyküsünün 

olması   

Kesin tanı: 2 Major Kriter veya 1 Major Kriter + 2 Minör Kriter Olası tanı: 1 Major Kriter + 1 Minör 

Kriter  
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Sheba Tıp Merkezi kayıtlarındaki hasta verilerine dayanılarak oluşturulan ve 

daha sonra benimsenen tanı kriterlerinin hem duyarlılığı hem de özgüllüğü %99 olarak 

rapor edilmiştir(61). Livneh ve arkadaşlarının (61) önerdiği bu tanı ölçütleri, atakları 

tipik ve eksik olarak tanımlıyor, ayrıca etnik köken ve bazı laboratuvar verileri gibi 

destekleyici bulguları da içeriyordu. Bu kriterler dizisi çok ayrıntılı olduğundan, aynı 

çalışma grubu basitleştirilmiş bir versiyonun kullanılmasını önermiştir (Tablo 4) (61). 

Tablo 4. Livneh ve Arkadaşlarının Önerdiği Tanı Kriterleri (61) 

MAJOR KRİTERLER MİNÖR KRİTERLER 

1.Peritonit atağı (yaygın)a 1.İnkomplet karın ataklarıb 

2.Perikardit ve/veya plörit(tek taraflı) atağıa 2.İnkomplet göğüs ataklarıb 

3.Monoartrit atağıa (diz, ayak bileği, kalça) 3.İnkomplet artrit atakları(büyük eklem)b 

4.Tek başına ateşin olmasıa 

4.Egzersizden sonra oluşan bacak ağrısı 

5.Kolşisinden fayda görme 

DESTEKLEYİCİ KRİTERLER 

1. Aile öyküsünün olması 

2. Etnik köken 

3.20 yaşından önce atakların başlaması 

4. Şiddetli, istirahat gerektiren atakların varlığı 

5. Atakların kendiliğinden düzelmesi 

6. Ataklar arasında klinik bulgu olmaması 

7. Beyaz küre, CRP, ESH, Fibrinojen gibi inflamatuar belirteçlerin geçici yükselmesi 

8. Aralıklı proteinüri ve/veya hematüri olması 

9. Tanısal laparotomi ve apendektomi öyküsünün olması 

10. Ailede akraba evliliği öyküsünün olması 
a Bu ataklar; tekrarlayan, ateşin eşlik ettiği (rektal sıcaklığın 38°C ve üzeri) ve kısa süreli (12-72 saat 

arasında süren) ataklar olarak tanımlanmıştır.  b İnkomplet ataklar; Birtakım özellikler ile tipik 

ataklardan farklılık gösteren ağrılı, tekrarlayan ataklardır. Bu özellikler;  
1.Ateşin normal ya da 38°C altında seyretmesi  
2.Atakların 1 haftadan uzun ya da 6 saatten kısa sürmesi   
3.Peritonit bulgusu olmadan akut karın şikayeti   
4.Karın ataklarının yaygın değil lokalize olması   
5.Belirtilen eklemlerin dışında artritin olması   
Kesin tanı: 1 veya daha fazla majör kriter veya  
 2 veya daha fazla minör kriter veya  
 1 minör kriter + 5 veya daha fazla destekleyici kriter veya  1 minör kriter + destekleyici kriterlerden ilk 

4 kriter  
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AAA tanısında, hastalığa özgü semptomlarla birlikte genetik testlerin 

kullanılması yaygındır. MEFV genindeki mutasyonların varlığı, tanı sürecine ışık tutar 

ve tedavi planlamasını etkileyebilir. Özellikle AAA'nın sık görüldüğü bölgelerde, 

MEFV geninde iki mutasyonun bulunması hastalık için bir işaret olarak kabul edilir. 

Ancak, mutasyonların tespit edilmemesi veya tek bir mutasyonun bulunması 

durumunda bile, semptomların kontrolü için kolşisin tedavisine başlanması önerilir 

(genellikle 1,5 mg/gün; 6-12 ay süreyle). Tedaviye yanıt verme ve semptomların 

tekrarlaması, AAA'nın teşhisini doğrulamada önemli bir rol oynar. Bu nedenle, doğru 

tanı ve etkili tedavi için genetik testlerin ve semptomların düzenli izlenmesinin önemi 

büyüktür(12,27). Klinik belirtiler olmaksızın MEFV mutasyon analizi yapılabilir. 

Ancak, tek veya çift mutasyon varlığı tedavi gerekliliği anlamına gelmez.Klinik 

belirtileri olmayan hastalarda, MEFV genindeki mutasyonlar tedavi endikasyonu 

oluşturmaz. Ancak, klinik belirtilerini gösteren ve MEFV geninde iki mutasyon pozitif 

olan vakaların düzenli takibi önemlidir. Bu durumda, semptomlar yakından izlenmeli 

ve uygun tedavi yöntemleri uygulanmalıdır(27). 

2.1.9. Ailevi Akdeniz Ateşi Ayırıcı Tanı  

AAA tanısı konulduğunda, benzer semptomlar gösterebilecek diğer 

hastalıkların dışlanması gereklidir. Bu hastalıklar arasında cerrahi durumlarla 

ilişkilendirilebilen akut batın, inflamatuar barsak hastalıkları (örneğin ülseratif kolit 

veya Crohn hastalığı), akut intermittent porfiria, rekürren pankreatit, abdominal 

epilepsi, vaskülitler (örneğin Behçet hastalığı), enfeksiyonlar, maligniteler, akut 

romatizmal ateş ve periyodik ateş sendromları bulunmaktadır. Dolayısıyla, AAA tanısı 

konmadan önce, bu hastalıkların belirtileri ve bulguları titizlikle değerlendirilmeli ve 

dışlanmalıdır. Bu, doğru tanı ve uygun tedavi için kritik bir öneme sahiptir. Daha 

birçok hastalık ile ayırt edici tanısı yapılması gerektiği gibi periyodik ateş sendromları 

ile ayırıcı tanısı özellikle önemlidir.Özellikle kriyopirinle ilişkili periyodik ateş 

sendromlarında (CAPS) görüldüğü gibi düzensiz interlökin 1 (IL-1) üretimine sahip 

inflamatuar hastalıklar; tümör nekroz faktörü (TNF) ile ilişkili periyodik sendrom 

(TRAPS) ve mevalonat kinaz eksikliğinde  görüldüğü gibi reaktif oksijen türlerinin 

üretimi, anormal otofaji ve kinazların aktivasyonu ile sonuçlanan hücre içi stres; IL-1 
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reseptör antagonisti (DIRA) eksikliğinde ve IL-36 reseptör antagonisti (DITRA) 

eksikliğinde görüldüğü gibi sitokin sinyalini veya inhibitörlerin fonksiyon kaybını 

etkileyen kusurlu düzenleyici mekanizmalar; Blau sendromunda görüldüğü gibi 

gelişmiş NF-κβ sinyali; SAVI ve CANDLE'da interferon (IFN) sinyallemesinde artış 

veya adenozin deaminaz 2 gibi enzimlerin eksikliği yer almaktadır(62). 

2.1.10. Ailevi Akdeniz Ateşi Tedavi   

AAA hastalarının tedavisindeki  amaçlar  akut atakların tedavisi, epizotların 

önlenmesi, ataklar arası dönemde subklinik inflamasyonun baskılanması, amiloidoz 

gelişiminin önlenmesi ve amiloidoz vakalarında ilerlemenin durdurulması şeklindedir. 

Kolşisin AAA tedavisinde 1970'li yıllardan beri kullanılmaktadır ve halen bu konuda 

rakipsizdir. Kolşisinin akut atakları önlemedeki etkinliği çeşitli randomize kontrollü 

çalışmalarda gösterilmiştir (63,64). 

2.1.10.1. Kolşisin: Günümüzde kolşisin, akut gut alevlenmelerinin 

tedavisinde, gut alevlenmelerine karşı profilakside ve diğer kristal hastalıkların ve 

AAA tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Yaygın olarak bilinen 

kullanımlarına ek olarak kolşisin, geniş anti-inflamatuar etkisi nedeniyle çok 

çeşitli diğer rahatsızlıklarda da potansiyel faydalara sahiptir(65).AAA'da 

otoinflamatuar bir hastalık olduğundan AAA’da ana tedavi kolşisindir. 

Antiinflamatuar özelliklerini mikrotübül oluşumunu bozarak sitokin salınımını, 

fagositozu, hücre migrasyonunu ve kemotaksiyi engelleyerek etki eder(65). Daha 

yakın zamanlarda, kolşisinin, Nod-Benzeri Reseptör Protein 3 (NLRP3) 

inflamatuarının hem monosodyum ürat (MSU) hem de kalsiyum pirofosfat (CPP) 

kristalinin indüklediği aktivasyonunu baskıladığı, böylece kaspaz-1 

aktivasyonunu ve ardından interlökin 1β and IL 18 salımını baskıladığı 

bulunmuştur(65).  

Yapılan çalışmalarda kolşisinin AAA hastalarının çoğunda atak sıklığını 

azalttığı, şiddetini azalttığı ve akut atak süresini kısalttığı görülmektedir(66). Ayrıca 

kolşisin AAA hastalarında renal amiloidozu önleyebilir, durdurabilir ve hatta geri 

döndürebilir(67). Kolşisinin optimal dozu konusunda fikir birliği yoktur. Ancak 



16 

yetişkin hastaların en az 1 mg dozda tedavi edilmesi, önceki dozda atakları devam 

eden hastalarda ilaç dozunun 1,5 mg'a, 2 mg'a çıkarılması önerilir. Ayrıca toplam 

dozun bir kez verilmesi ve yan etki görülmesi durumunda dozun bölünmesi 

önerilmektedir. Tek bir dozun bile atlanması birkaç gün içinde akut atağa yol 

açabileceğinden hastaların ilacı sürekli alması gerekmektedir(68). Çocuklarda yapılan 

çalışmalarda kolşisin dozu kullanımı ile hastaların üçte ikisinde tam, üçte birinde 

bölgesel iyileşme sağlandığı, hastaların sadece %5'i kolşisinin tedavisine yanıtsızlık 

gözlendiği rapor edilmiştir(69,70). Düzenli ve uygun dozda kolşisin kullanan 

olgularda amiloidoz komplikasyonunun gelişmediği rapor edilmiştir. Ayrıca 

amiloidoz gelişen ancak son dönem böbrek yetmezliğine ilerlemeyen olgularda 

hastalığın ilerlemesi 1,5 mg veya daha yüksek dozda kolşisin kullanımıyla 

proteinüride azalma olduğu rapor edilmiştir(66,71). Amiloidoz vakalarında ve 

AAA'ya bağlı amiloidoz nedeniyle son dönem böbrek yetmezliğine ilerleme göstermiş 

olup böbrek nakli yapılan hastalarda,klinik semptomlara bakılmadan hasta tolere 

ederse 2 mg/gün kolşisin kullanılması önerilir(69). Kolşisine yeterli yanıtı vermeyen 

vakalarda ilk yapılması gereken ilaç uyumunun değerlendirilmesidir. Yapılan 

çalışmalarda ilaca yanıtsız olarak sınıflandırılan olguların çoğunluğunun aslında 

düzenli olarak kolşisin almadığı bildirilmektedir(1).Kolşisin bu hastalığın 

tedavisindeki en önemli ilaçlardan biridir.AAA ataklarını istenilen düzeye indiremese 

bile amiloidoza karşı koruyucu etkisi nedeniyle ilacın kesilmemesi gerekir.AAA 

belirtileri kontrol altına alınamıyorsa, düşük dozda kolşisine diğer tedaviler 

eklenir(72).Tolere edilen maksimum dozu almasına rağmen ≥3 ay süreyle ilaç 

kullanımına rağmen ayda ≥1 atak geçirmeye devam eden hastalar, kolşisine yanıt 

vermeyen veya dirençli olarak kabul edilebilir .Bu hastalarda biyolojik ilaçlar ve tolere 

edilen maksimum kolşisin dozu önerilmektedir(72). 

Kolşisin karaciğerde metabolize olur, safra yolları ve böbrekle atılır.Kolşisinin 

küçük fakat önemli bir kısmı, hepatik P450 sitokrom CYP3A4 tarafından metabolize 

edilir veya glomerüler filtrasyon yoluyla doğrudan böbrekler tarafından 

temizlenir(65).Kolşisin karaciğer enzim düzeylerini arttırabilir.böyle bir durumda doz 

ayarlaması gerekebilir.(22). Ciddi böbrek yetmezliği olan olgularda (GFR<10 mL/dk) 

oluşabilecek kolşisin toksisitesi nedeniyle kolşisin dozu %50 azaltılmalıdır(69). 



17 

Kolşisin klaritromisin, birçok HIV ilacı, kalsiyum kanal blokerleri ve azol 

antifungalleri de dahil olmak üzere CYP3A4 inhibitörleri veya siklosporin ve 

ranolazin gibi P-gp inhibitörleri ile eş zamanlı kullanımı kolşisin birikimine yol açarak 

toksisiteye yol açabilir(65). 

Kolşisinin en sık görülen yan etkisi gastrointestinal etkileridir. Terapötik oral 

kolşisin dozları kramp, karın ağrısı, hiperperistaltizm, ishal ve kusmaya neden olabilir. 

Kolşisinin daha nadir yan etkileri arasında kemik iliği baskılanması ve en sık böbrek 

yetmezliği olan yaşlı hastalarda görülen nöromiyopati yer alır (Tablo 5) (68).Miyopati 

progresif kas güçsüzlüğü, jenaralize miyalji ve kas enzimlerinde artış ile kendini 

gösterir.CYP3A4  inhibitörlerinin eş zamanlı kullanılması ve böbrek fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda miyopati riski artar.  

Tablo 5. Kolsişin Yan Etkileri (68) 

•İshal                                                                   • Şiddetli karın ağrısı 

• Bulantı                                                              • Kusma 

• Trombositopeni                                                • Lökopeni 

• Stomatit                                                            • Alopesi 

• Karaciğer hasarı                                               • Böbrek yetmezliği 

• Solunum yetmezliği                                         • Yorgunluk 

• Pıhtılaşma bozukluğu                                       • Şok 

• Nöromiyopati                                                   • Felç 

Kolşisine bağlı oligospermi ve azospermi riski hala tartışma konusudur. 

Muhtemelen, azosperminin sıklığı ilacın kendisinden ziyade altta yatan patolojiden 

veya testiküler amiloidozun varlığından daha fazla etkilenmektedir(6). 

Gebelik süresince kolşisin tedavisinin, önerilen dozlarda kullanıldığında 

önemli bir teratojenik veya mutajenik risk taşımadığı görülmektedir(73).Obstetrik 

komplikasyonlar açısından kolşisinin kullanımının düşük, ölü doğum, düşük doğum 

ağırlığı veya erken doğumla ilişkili olmadığı gösterilmiştir(74). 
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2.1.10.2. Anti-IL1 tedavileri: IL-1’in AAA patogenezinde önemli bir yere 

sahip olmasıyla birlikte, IL-1 inhibisyonu diğer tedaviler arasında önemli bir noktaya 

gelmiştir. Anti-IL-1 tedavisi için üç farklı tip ilaç bulunmaktadır. Bunlar Anakinra, 

Rilonacept ve Canakinumab'dır. 

 Anakinra: IL-1 reseptör antagonistinin (IL-1Ra) insan rekombinant 

glikosile edilmemiş bir analoğudur. Anakinra, IL-1 reseptörlerine bağlanarak IL-1'in 

etkilerini engeller. Subkutan enjeksiyon olarak günlük uygulanır(75). 

Kolşisine dirençli AAA hastalarında serozit ataklarının önlenmesinde 

anakinranın etkili olduğu düşünülen çalışmalar yapılmıştır(6).Anti-IL1 tedavilerinin 

etkinliğine ilişkin ilk randomize kontrollü çalışma 2017 yılında gerçekleştirilmiş olup, 

anakinranın kolşisine dirençli AAA tedavisinde plaseboya kıyasla etkinliğini ve 

güvenliğini göstermiştir(76).Çeşitli vaka çalışmaları amiloidozlu hastaların anakinra 

tedavisi sonrası böbrek fonksiyonlarında iyileşme olduğunu göstermiştir (77,78). 

Gebelik sırasında anakinra kullanımının güvenli olduğu gösteren çalışmalar olup 

,kolşisin dirençli kadınlarda kullanılması önerilmektedir(79,80). 

Anakinra kullanımında en önemli yan etkilerden biri enjeksiyon bölgesi 

reaksiyon gelişmesidir.Genellikle tedavinin başlamasından sonraki 2-3 hafta içinde 

düzelir(76). Anakinra diğer anti-sitokin tedavilerinde olduğu gibi enfeksiyon riski 

açısından karşılaştırıldığında,kısa yarı ömründen ve etki süresinden kaynaklanan 

avantaja sahiptir bu yüzden daha güvenli olduğu düşünülmüştür(81). 

 Rilonacept: IgG1'in Fc kısmı ile birleştirilmiş tip I IL-1 reseptörünün hücre 

dışı alanını içerecek şekilde tasarlanmış bir füzyon proteini olarak çalışır. Rilonacept, 

IL-1'in bağlanmasını ve hücresel sinyal iletimini engeller, bu da IL-1'in inflamatuvar 

etkilerini azaltır. Haftada bir enjeksiyonla uygulanır. 

İlk randomize plasebo kontrollü çalışma, AAA üzerindeki etkilerini 

değerlendirmek için rilonacept adlı bir anti-IL-1 ajanıyla gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmada 12 hasta yer almış ve rilonacept'in AAA ataklarını belirgin şekilde azalttığı 
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ve güvenlik profili açısından kabul edilebilir olduğu bulunmuştur. İlaçla 

ilişkilendirilen herhangi bir ciddi yan etki rapor edilmemiştir(82). 

 Kanakinumab: Kanakinumab, Amerika Birleşik Devletleri'nde kolşisine 

dirençli AAA'nın tedavisi için FDA onaylı tek anti-sitokin blokeridir(83).Uzun 

yarılanma ömrü sahiptir ve aylık subkutan olarak uygulanır. 

2011'de yayınlanan bir rapor, AAA ve kronik artritli bir hastada, Anakinra, 

etanersept, düşük doz prednizon ve metotreksat tedavilerinin başarısız olduğu 

durumda, canakinumab'ın başarılı bir şekilde uygulandığını belirtmiştir (84). 

Amiloidozla komplike olan AAA hastalarında proteinüride anlamlı bir azalma 

gözlendi (85). 

Kolşisine dirençli AAA hastalarında, mevalonat kinaz eksikliği (MKD) ve 

TRAPS  hastaları ile birlikte oluşan bir kohortta plaseboya karşı randomize edildiğinde 

alevlenmelerin kontrolünde ve önlenmesinde etkili olmuştur. AAA hastaları 

Kanakinumab (her 4 haftada bir subkutan olarak 150 veya 300 mg) ile tedavi 

edildiğinde  hastalarının %71'inde tam yanıt elde edildi. Tam yanıt alamayan 

hastaların yıllık ateşli gün sayısı azaldı. Uzatılmış bir doz rejimi (her 8 haftada bir 

canakinumab) değerlendirildiğinde, kolşisine dirençli AAA hastalarının yaklaşık 

yarısında alevlenmelerin olmaması sağlandı. Bu çalışmada herhangi bir ölüm, fırsatçı 

enfeksiyon veya kanser bildirilmemiştir(86). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1. ÇALIŞMA YÖNTEMİ 

Çalışmamıza Ankara Bilkent Şehir Hastanesi İç Hastalıkları ve Kadın 

Hastalıkları ve Doğum kliniklerine gebelik ile başvuran 18 yaşından büyük ailevi 

akdeniz ateşi tanısı bulunan ve ek komorbid hastalığı olmayan kadın hastalar dahil 

edilmiştir. Çalışmamız tek merkezli retrospektif gözlemsel bir çalışmadır. 

Çalışmamızda 105 hastanın bilgisine ulaşıldı. Bu hastalardan 8 AAA hastasının ek 

hastalığı olması, 17 AAA hastasının hastanemizde takipsiz olması nedeniyle 

çalışmadan çıkarıldı.Çalışmaya 80 AAA hastası dahil edildi.Kontrol grubuna ek 

hastalığı olmayan ,sağlıklı,18 yaş üstü 80 gebe alındı. 

Çalışmaya dahil edilen gebe hastaların yaşı ,doğum şekli,doğum sayısı ,gebelik 

öncesi aldığı tedaviler, gebelik sırasında aldığı tedaviler, biyolojik ajan kullanımı, 

steroid kullanımı, hastalık süresi, atak sayısı, ek hastalık, gebelik öncesi atak sayısı, 

gebelik süresince atak sayısı, doğum şekli, prezentasyon, toplam doğum, abortus , 

gebelik sayısı, hemoglobin, platelet, nötrofil, lenfosit, sedim, crp,albümin değerleri 

incelendi.Hastalar obstetrik komplikasyon açısından erken doğum eylemi ,düşük 

doğum ağırlığı, preeklampsi, eklampsi, PROM, PPROM, bebek kilosu, bebek boyu, 

APGAR 1-5 değerleri , GDM, polihidroamniyoz, oligohidroamniyoz, IUGR, Iu 

eksitus, Fetal distress, yeni doğan yatışı, makrozomi, ölü doğum açısından incelendi. 

Kontrol grubuna alınan ek hastalığı olmayan 80 sağlıklı gebenin hemoglobin, 

platelet, nötrofil, lenfosit, sedim, crp, albümin değerleri, erken doğum eylemi, düşük 

doğum ağırlığı, preeklampsi, eklampsi, PROM, PPROM, bebek kilosu, bebek boyu, 

APGAR 1-5 değerleri, GDM, polihidroamniyoz, oligohidroamniyoz, ıu eksitus, 

IUGR, fetal distress, yeni doğan yatışı, makrozomi, ölü doğum açısından incelendi. 

Çalışmamız Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nda değerlendirilmiş olup 19.07.2023 tarihinde E2-23-4274 no’lu kararnamesi 

ile etik kurul onayı almıştır. Etik kurul onayı ekler kısmında sunulmuştur. 
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3.2. İSTATİKSEL ANALİZ 

Çalışmada yer sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu grafiksel 

olarak ve Shapiro-Wilks testi ile değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistiklerinin 

gösteriminde Ortalama±Standart Sapma ve Medyan (Minimum-Maksimum) değerleri 

kullanıldı.   

Gebelik sırasında atak geçirme durumu ve AAA-Kontrol gruplamasına göre 

yaş, gebelik haftası, apgar 1.dk skoru, apgar 5.dk skoru, crp, Fibrinojen, wbc, hmg, 

neu/lym, plt, üre değerlerinin karşılaştırılmasında Mann- Whitney U testi kullanıldı. 

Gebelik sırasında atak geçirme durumu ve AAA-Kontrol gruplamasına göre bebek 

boy, bebek doğum ağırlığı, HG, Kreatinin değerlerinin karşılaştırılmasında ise 

Bağımsız Örneklem t testi kullanıldı.  

Gebelik sırasında atak geçirme ve AAA-Kontrol gruplamasına göre kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında çapraz tablolar oluşturuldu, sayı (n), yüzde (%) ve 

ki kare test istatistiği verildi.  

Gebelik Sırasında Atak Geçiren-Atak Geçirmeyen-Kontrol gruplamasına göre 

yaş, gebelik haftası, apgar 1.dk skoru, apgar 5.dk skoru, bebek boy, bebek doğum 

ağırlığı crp, Fibrinojen, wbc, hmg, neu/lym, plt, üre, kreatinin değerlerinin 

karşılaştırılmasında gruplarda dengeli dağılım olmadığı için Kruskal Wallis non-

parametrik varyans analizine başvuruldu. İkili karşılaştırmalarda bonferroni 

düzeltmesi yapılarak analiz sonuçları verildi.  

İstatistiksel analizler ve hesaplamalar için IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM 

Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: 

IBM Corp.) ve MS-Excel 2007 programları kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak kabul edilmiştir.  
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4. BULGULAR 

AAA hastası bireylerin yaş ortalaması 26.69±4.25 yıl, kontrol grubunda yer 

alan bireylerin yaş ortalaması 26.81±5.43 yıl olduğu belirlendi. AAA ve kontrol 

grupları arasında yaş değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit 

edilmemiştir (z=0.215, p=0.829). AAA hastası bireylerin %15.0’inde (n=12) ek 

hastalık var iken, kontrol grubundaki bireylerin %3.8’inde (n=3) ek hastalık vardır. 

AAA-Kontrol gruplamasına göre ek hastalık dağılımı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=5.959, p=0.015). AAA-Kontrol gruplamasına 

göre gravida, parite, yaşayan çocuk, abortus açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). Ayrıca bireylerin tamamında ölüm doğum 

bulunmamaktadır. AAA hastası bireylerin %62.5’inde (n=50) C/S doğum var, kontrol 

grubundaki bireylerin %25.0’inde (n=20) C/S doğum olduğu belirlenmiştir. AAA-

Kontrol gruplamasına göre C/S doğum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=22.857, p<0.001).  AAA hastası bireylerin bebeklerinin 

apgar 5.dk skoru ortalaması 8.86±0.41, kontrol grubundaki bireylerin apgar 5.dk skoru 

ortalaması 9.03±0.42’tür. AAA ve kontrol grupları arasında apgar 5.dk skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (z=2.413, p=0.016). 

AAA ve kontrol grupları arasında gebelik haftası, apgar 1.dk skoru, bebek boy, bebek 

doğum ağırlığı değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır 

(p>0.05) (Tablo 8). 
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Tablo 6. AAA-Kontrol Gruplamasına Göre Demografik ve Klinik Özelliklerin 

Karşılaştırılması 

 

AAA 

(n=80) 

Kontrol 

(n=80) 
Test istatistiği 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
z; t; 2 p 

Yaş (yıl) 
26.69±4.25 26.81±5.43 

z=0.215 0.829 
26.0 (19-39) 27.0 (18-38) 

Ek Hastalık, n (%) 

Yok 68 (85.0) 77 (96.3) 
𝜒2=5.959 0.015 

Var 12 (15.0) 3 (3.8) 

Gravida, n (%) 

1 34 (42.5) 26 (32.5) 

𝜒2=2.133 0.344 2-4 44 (55.0) 50 (62.5) 

≥5 2 (2.5) 4 (5.0) 

Parite, n (%) 

0 42 (52.5) 32 (40.0) 

𝜒2=5.367 0.147 
1 28 (35.0) 27 (33.8) 

2 8 (10.0) 17 (21.3) 

≥3 2 (2.5) 4 (5.0) 

Yaşayan Çocuk, n (%) 

0 43 (53.8) 32 (40.0) 

𝜒2=4.820 0.185 
1 26 (32.5) 27 (33.8) 

2 9 (11.2) 17 (21.2) 

≥3 2 (2.5) 4 (5.0) 

Ölü Doğum, n (%) 

0 80 (100.0) 80 (100.0) - - 

Abortus, n (%) 

0 59 (73.8) 61 (76.2) 

𝜒2=0.177 0.915 1 16 (20.0) 15 (18.8) 

≥2 5 (6.2) 4 (5.0) 

C/S Doğum, n (%) 

Yok 30 (37.5) 60 (75.0) 
𝜒2=22.857 <0.001 

Var 50 (62.5) 20 (25.0) 

Gebelik Haftası 
38.40±1.55 38.55±1.55 

z=0.372 0.710 
39.0 (34-41) 39.0 (34-42) 

Apgar 1.Dk 
7.49±0.57 7.55±0.52 

z=0.455 0.649 
8.0 (6-8) 8.0 (7-9) 

Apgar 5.Dk 
8.86±0.41 9.03±0.42 

z=2.413 0.016 
9.0 (8-10) 9.0 (8-10) 

Bebek Boy (cm) 
49.61±2.06 50.16±1.69 

t=1.860 0.065 
50.0 (44-54) 50.0 (45-56) 

Bebek Doğum Ağırlığı 

(gram) 

3202.96±478.81 3227.88±345.46 
t=0.377 0.706 

3220.0 (2100-4250) 3245.0 (2200-3950) 

2:Ki kare Testi, z:Mann Whitney U Testi, t:Bağımsız Örneklem t Testi 
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AAA hastası bireylerin fibrinojen ortalaması 4.77±0.91, kontrol grubunda yer 

alan bireylerin fibrinojen ortalaması ise 4.23±0.65 olduğu belirlendi. AAA ve kontrol 

grupları arasında fibrinojen değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

tespit edilmiştir (z=3.454, p=0.001). Ayrıca AAA hastası bireylerin kreatinin 

ortalaması 0.45±0.09, kontrol grubunda yer alan bireylerin kreatinin ortalaması 

0.49±0.10’dur. AAA ve kontrol grupları arasında kreatinin değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (t=2.477, p=0.014). 

AAA ve kontrol grupları arasında crp, wbc,neu/lym , hmg, plt, üre değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 9). 

Tablo 7.  AAA-Kontrol Gruplamasına Göre Laboratuvar Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 

AAA 

(n=80) 

Kontrol 

(n=80) 
Test İstatistiği 

Ort±SS 
Medyan 

(Min-Max) 
Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
z; t p 

CRP 11.85±16.61 7.61 (0.0-104.8) 7.40±+9.32 4.95 (0.1-68.9) z=1.760 0.078 

Fibrinojen 4.77±0.91 4.57 (3.20-7.35) 4.23±0.65 4.20 (2.80-5.72) z=3.454 0.001 

WBC 10.09±2.09 9.82 (6.53-16.99) 10.64±2.46 10.18 (5.11-16.28) z=1.493 0.135 

NEU/LYM 4.82±2.99 4.41 (1.72-26.83) 4.57±1.98 4.24 (1.85-12.15) z=0.597 0.550 

HG 11.47±1.26 11.80 (8.6-14.1) 11.69±1.21 11.70 (9.0-14.4) t=1.138 0.257 

PLT 244.80±86.48 224.5 (115-602) 255.70±75.77 245.5 (84-492) z=1.541 0.123 

Üre 16.68±4.34 17.0 (9-30) 16.44±4.95 16.0 (7-32) z=0.526 0.599 

Kreatinin 0.45±0.09 0.45 (0.20-0.74) 0.49±0.10 0.47 (0.31-0.89) t=2.477 0.014 

z:Mann Whitney U Testi, t:Bağımsız Örneklem t testi 

AAA-Kontrol gruplamasına göre komplikasyon durumları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 10). 
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Tablo 8. AAA-Kontrol Gruplamasına Göre Komplikasyon Durumlarının 

Karşılaştırılması 

 

AAA 

(n=80) 

Kontrol 

(n=80) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) 2 p 

Proteinüri     

Yok 68 (82.5) 72 (90.0) 
𝜒2=1.897 0.168 

Var 14 (17.5) 8 (10.0) 

Preeklampsi     

Yok 80 (100.0) 80 (100.0) - - 

GDM     

Yok 79 (98.8) 80 (100.0) 
- 0.500* 

Var 1 (1.2) 0 (0.0) 

PROM     

Yok 80 (100.0) 80 (100.0) - - 

PPROM     

Yok 79 (98.8) 79 (98.8) 
- 0.999* 

Var 1 (1.2) 1 (1.2) 

Erken Doğum     

Yok 72 (90.0) 75 (93.8) 
𝜒2=0.754 0.385 

Var 8 (10.0) 5 (6.2) 

Oligohidroamnios     

Yok 76 (95.0) 76 (95.0) 
- 0.999* 

Var 4 (5.0) 4 (5.0) 

Polihidroamnios     

Yok 79 (98.8) 79 (98.8) 
- 0.999* 

Var 1 (1.2) 1 (1.2) 

Yenidoğan Yatışı     

Yok 79 (98.8) 75 (93.8) 
- 0.105* 

Var 1 (1.2) 5 (6.2) 

IUGR     

Yok 78 (97.5) 79 (98.8) 
- 0.500* 

Var 2 (2.5) 1 (1.2) 

Fetal Distres     

Yok 78 (97.5) 80 (100.0) 
- 0.248* 

Var 2 (2.5) 0 (0.0) 

Ölü Doğum     

Yok 80 (100.0) 80 (100.0) - - 

2:Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir 
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Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin yaş ortalaması 26.31±4.17 yıl, 

gebelik sırasında atak geçiren bireylerin yaş ortalaması 27.11±4.35 yıl olduğu 

belirlendi. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre bireylerin yaşları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (z=0.918, p=0.286). Gebelik 

sırasında atak geçirmeyen bireylerin %19.0’unda (n=8) ek hastalık var iken, gebelik 

sırasında atak geçiren bireylerin %10.5’inde (n=4) ek hastalık vardır. Gebelik sırasında 

atak geçirme durumuna göre ek hastalık dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmamıştır (𝜒2=1.136, p=0.286). Gebelik sırasında atak geçirme 

durumuna göre gravida, parite, yaşayan çocuk, abortus açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). Ayrıca bireylerin tamamında ölüm 

doğum bulunmamaktadır. Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %76.2’sinde 

(n=32) C/S doğum var, gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %47.4’ünde (n=18) 

C/S doğum olduğu belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre C/S 

doğum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=7.071, 

p=0.008).  Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin gebelik haftası ortalaması 

38.33±1.54, gebelik sırasında atak geçiren bireylerin gebelik haftası ortalaması 

38.47±1.57’dir. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre bireylerin gebelik 

haftaları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (z=0.341, 

p=0.733). Ayrıca gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre bireylerin 

bebeklerinin apgar 1.dk skoru, apgar 5.dk skoru, boy, doğum ağırlığı değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 1). 

  



27 

Tablo 9. Gebelik Sırasında Atak Geçirme Durumuna Göre Demografik ve Klinik 

Özelliklerin Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA ATAK GEÇİRME 

Yok 

(n=42) 

Var 

(n=38) 
Test istatistiği 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
z; t; 2 p 

Yaş (yıl) 
26.31±4.17 27.11±4.35 

z=0.918 0.359 
26.0 (20-39) 26.5 (19-38) 

Ek Hastalık, n (%) 

Yok 34 (81.0) 34 (89.5) 
𝜒2=1.136 0.286 

Var 8 (19.0) 4 (10.5) 

Gravida, n (%) 

1 22 (52.4) 12 (31.6) 

𝜒2=3.606 0.165 2-4 19 (45.2) 25 (65.8) 

≥5 1 (2.4) 1 (2.6) 

Parite, n (%) 

0 26 (61.9) 16 (42.1) 

𝜒2=3.283 0.350 
1 12 (28.6) 16 (42.1) 

2 3 (7.1) 5 (13.2) 

≥3 1 (2.4) 1 (2.6) 

Yaşayan Çocuk, n (%) 

0 27 (64.3) 16 (42.1) 

𝜒2=4.283 0.233 
1 11 (26.2) 15 (39.5) 

2 3 (7.1) 6 (15.8) 

≥3 1 (2.4) 1 (2.6) 

Ölü Doğum, n (%) 

0 42 (100.0) 38 (100.0) - - 

Abortus, n (%) 

0 31 (73.8) 28 (73.7) 

𝜒2=0.405 0.817 1 9 (21.4) 7 (18.4) 

≥2 2 (4.8) 3 (7.9) 

C/S Doğum, n (%) 

Yok 10 (23.8) 20 (52.6) 
𝜒2=7.071 0.008 

Var 32 (76.2) 18 (47.4) 

Gebelik Haftası 
38.33±1.54 38.47±1.57 

z=0.341 0.733 
39.0 (34-40) 39.0 (34-41) 

Apgar 1.Dk 
7.40±0.59 7.58±0.55 

z=1.376 0.169 
7.0 (6-8) 8.0 (6-8) 

Apgar 5.Dk 
8.86±0.47 8.87±0.34 

z=0.199 0.842 
9.0 (8-10) 9.0 (8-9) 

Bebek Boy (cm) 
49.73±2.12 49.47±2.01 

t=0.554 0.581 
50.0 (45-54) 50.0 (44-54) 

Bebek Doğum Ağırlığı 

(gram) 

3153.57±505.11 3257.55±448.27 
t=0.970 0.335 

3195.0 (2100-4080) 3245.0 (2380-4250) 

2:Ki kare Testi, z:Mann Whitney U Testi, t:Bağımsız Örneklem t Testi 
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Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre bireylerin crp, fibrinojen, 

wbc,neu/lym , hmg, plt, üre, kreatinin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 2). 

Tablo 10.  Gebelik Sırasında Atak Geçirme Durumuna Göre Laboratuvar 

Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA ATAK GEÇİRME 

Yok 

(n=42) 

Var 

(n=38) 
Test İstatistiği 

Ort±SS 
Medyan 

(Min-Max) 
Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
z; t p 

CRP 9.07±9.78 7.0 (0.0-53.0) 14.92±21.55 9.3 (0.1-104.8) z=1.031 0.302 

Fibrinojen 4.64±0.73 4.57 (3.20-6.70) 4.92±1.06 4.59 (3.24-7.35) z=0.742 0.458 

WBC 9.74±1.89 9.41 (6.53-13.60) 10.49±2.26 10.14 (6.98-16.99) z=1.513 0.130 

NEU/LYM 4.37±1.29 4.42 (1.72-8.05) 5.32±4.09 4.38 (1.86-26.83) z=0.462 0.644 

HG 11.46±1.37 11.75 (8.60-14.10) 11.49±1.14 11.80 (9.00-13.70) t=0.079 0.937 

PLT 245.36±67.41 234.0 (128-421) 244.18±104.55 218.0 (115-602) z=1.002 0.316 

Üre 16.10±3.83 16.0 (9-27) 17.32±4.79 17.0 (9-30) z=1.176 0.239 

Kreatinin 0.46±0.09 0.45 (0.30-0.64) 0.45±0.11 0.44 (0.20-0.74) t=0.581 0.563 

z:Mann Whitney U Testi, t:Bağımsız Örneklem t testi 

Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %7.1’inde (n=3) proteinüri var 

iken, gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %28.9’unda (n=1) proteinüri olduğu 

belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre proteinüri varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=6.570, p=0.010). 

Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre proteinüri varlığı hariç diğer 

komplikasyon durumları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 3).  
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Tablo 11. Gebelik Sırasında Atak Geçirme Durumuna Göre Komplikasyon 

Durumlarının Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA ATAK GEÇİRME 

Yok 

(n=42) 

Var 

(n=38) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) 2 p 

Proteinüri     

Yok 39 (92.9) 27 (71.1) 
𝜒2=6.570 0.010 

Var 3 (7.1) 11 (28.9) 

Preeklampsi     

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) - - 

GDM     

Yok 41 (97.6) 38 (100.0) 
- 0.525* 

Var 1 (2.4) 0 (0.0) 

PROM     

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) - - 

PPROM     

Yok 41 (97.6) 38 (100.0) 
- 0.525* 

Var 1 (2.4) 0 (0.0) 

Erken Doğum      

Yok 37 (88.1) 35 (92.1) 
- 0.414* 

Var 5 (11.9) 3 (7.9) 

Oligohidroamnios     

Yok 38 (90.5) 38 (100.0) 
- 0.071* 

Var 4 (9.5) 0 (0.0) 

Polihidroamnios     

Yok 42 (100.0) 37 (97.4) 
- 0.475* 

Var 0 (0.0) 1 (2.6) 

Yenidoğan Yatışı     

Yok 42 (100.0) 37 (97.4) 
- 0.475* 

Var 0 (0.0) 1 (2.6) 

IUGR     

Yok 40 (95.2) 38 (100.0) 
- 0.272* 

Var 2 (4.8) 0 (0.0) 

Fetal Distres     

Yok 40 (95.2) 38 (100.0) 
- 0.272* 

Var 2 (4.8) 0 (0.0) 

Ölü Doğum     

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) - - 

2:Ki kare Testi, *Fisher Exact test sonuçları verilmiştir 

Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %10.5’inde (n=4) kolsişin dozu 

1x1, %63.2’sinde (n=24) 2x1, %26.3’ünde (n=10) 3x1, gebelik sırasında atak geçiren 

bireylerin %8.3’ünde (n=3) kolsişin dozu 1x1, %47.2’sinde (n=17) 2x1, %30.6’sında 

(n=11) 3x1, %13.9’unda (n=5) 4x1 olduğu belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak 

geçirme durumuna göre kolsişin dozu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir (𝜒2=8.269, p=0.041) (Tablo 4). 
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Tablo 12. Gebelik Sırasında Atak Geçirme Durumuna Göre Kolşisin Dozu 

Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA ATAK GEÇİRME 

Yok 

(n=38) 

Var 

(n=36) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) 2 p 

Kolsişin Dozu     

1x1 4 (10.5) 3 (8.3) 

𝜒2=8.269 0.041 
2x1 24 (63.2) 17 (47.2) 

3x1 10 (26.3) 11 (30.6) 

4x1 0 (0.0) 5 (13.9) 

2:Ki kare Testi, bir birey 2x2 kullanmıştır. 

Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %42.9’unda (n=18) gebelik 

öncesi son 1 yıl atak geçirme yok, %57.1’inde (n=24) gebelik öncesi son 1 yıl atak 

geçirme var, gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %5.3’ünde (n=2) gebelik öncesi 

son 1 yıl atak geçirme yok, %94.7’sinde (n=36) gebelik öncesi son 1 yıl atak geçirme 

var olduğu belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre gebelik 

öncesi son 1 yıl atak geçirme durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilmiştir (𝜒2=15.038, p<0.001) (Tablo 5). 

Tablo 13. Gebelik Sırasında Atak Geçirme Durumuna Göre Gebelik Öncesi Son 1 

Yıl Atak Geçirme Durumunun Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA ATAK GEÇİRME 

Yok 

(n=42) 

Var 

(n=38) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) 2 p 

Gebelik Öncesi Son 1 Yıl 

Atak Geçirme 
  

  

Yok 18 (42.9) 2 (5.3) 
𝜒2=15.038 <0.001 

Var 24 (57.1) 36 (94.7) 

2:Ki kare Testi 

Gebelik sırasında aylık atak sayısı <1 olan bireylerin %50.0’sinde (n=13) 

gebelik öncesi son 1 yıl aylık atak sayısı <1, %50.0’sinde (n=13) atak sayısı 1-2,  

gebelik sırasında aylık atak sayısı 1-2 olan bireylerin %66.7’sinde (n=4) gebelik öncesi 

son 1 yıl aylık atak sayısı 1-2, %33.3’ünde (n=2) atak sayısı >2, gebelik sırasında aylık 

atak sayısı >2 olan bireylerin %25.0’inde (n=1) gebelik öncesi son 1 yıl aylık atak 

sayısı <1, %50.0’sinde (n=2) atak sayısı 1-2, %25.0’inde (n=1) atak sayısı >2 olduğu 

belirlenmiştir. Gebelik sırasında aylık atak sayısına göre gebelik öncesi son 1 yıl aylık 
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atak sayısı dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(𝜒2=11.173, p=0.009) (Tablo 6). 

Tablo 14. Gebelik Sırasında Aylık Atak Sayısına Göre Gebelik Öncesi Son 1 Yıl 

Aylık Atak Sayısı Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA AYLIK ATAK SAYISI 

<1 

(n=26) 

1-2 

(n=6) 

>2 

(n=4) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) n (%) 2 p 

Gebelik Öncesi Son 1 Yıl 

Aylık Atak Sayısı 
  

   

<1 13 (50.0) 0 (0.0) 1 (25.0) 

𝜒2=11.173 0.009 1-2 13 (50.0) 4 (66.7) 2 (50.0) 

>2 0 (0.0) 2 (33.3) 1 (25.0) 

2:Ki kare Testi 

Gebelik sırasında aylık atak sayısına göre kolsişin dozu dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (𝜒2=6.745, p=0.257) (Tablo 7). 

Tablo 15.  Gebelik Sırasında Aylık Atak Sayısına Göre Kolsişin Dozu 

Karşılaştırılması 

 

GEBELİK SIRASINDA AYLIK ATAK SAYISI 

<1 

(n=26) 

1-2 

(n=6) 

>2 

(n=4) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) n (%) 2 p 

Kolsişin Dozu      

1x1 2 (7.7) 1 (16.7) 0 (0.0) 

𝜒2=6.745 0.257 
2x1 11 (42.3) 2 (33.3) 4 (100.0) 

3x1 10 (38.5) 1 (16.7) 0 (0.0) 

4x1 3 (11.5) 2 (33.3) 0 (0.0) 

2:Ki kare Testi, bir birey 2x2 kullanmıştır. 

Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin yaş ortalaması 26.31±4.17 yıl, 

gebelik sırasında atak geçiren bireylerin yaş ortalaması 27.11±4.35 yıl, kontrol 

grubundaki bireylerin yaş ortalaması 26.81±5.43 yıl olduğu belirlendi. Gruplara göre 

bireylerin yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(*𝜒2=0.711, p=0.701). Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %19.0’unda 

(n=8), gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %10.5’inde (n=4), kontrol grubundaki 

bireylerin %3.8’inde (n=3) ek hastalık vardır. Gruplara göre ek hastalık dağılımı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=7.500, p=0.024). 

Gruplara göre gravida, parite, yaşayan çocuk, abortus açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0.05). Gebelik sırasında atak geçirmeyen 
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bireylerin %76.2’sinde (n=32), gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %47.4’ünde 

(n=18), kontrol grubundaki bireylerin %25.0’inde (n=20) C/S doğum olduğu 

belirlenmiştir. Gruplara göre C/S doğum açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=29.591, p<0.001).  Gruplara göre bireylerin gebelik 

haftası değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır 

(*𝜒2=0.243, p=0.886). Ayrıca gruplara göre bireylerin bebeklerinin apgar 1.dk skoru, 

apgar 5.dk skoru, boy, doğum ağırlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 11). 

Tablo 16.  Gebelik Sırasında Atak Geçiren-Atak Geçirmeyen-Kontrol Gruplamasına 

Göre Demografik ve Klinik Özelliklerin Karşılaştırılması 

 

GRUP 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçirmeyen 

(n=42) 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçiren 

(n=38) 

Kontrol 

(n=80) 
Test istatistiği 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
F; 2 p 

Yaş (yıl) 
26.31±4.17 27.11±4.35 26.81±5.43 

*𝜒2=0.711 0.701 
26.0 (20-39) 26.5 (19-38) 27.0 (18-38) 

Ek Hastalık, n (%) 

Yok 34 (81.0) 34 (89.5) 77 (96.3) 
𝜒2=7.500 0.024 

Var 8 (19.0) 4 (10.5) 3 (3.8) 

Gravida, n (%) 

1 22 (52.4) 12 (31.6) 26 (32.5) 

𝜒2=5.738 0.220 2-4 19 (45.2) 25 (65.8) 50 (62.5) 

≥5 1 (2.4) 1 (2.6) 4 (5.0) 

Parite, n (%) 

0 26 (61.9) 16 (42.1) 32 (40.0) 

𝜒2=8.650 0.194 
1 12 (28.6) 16 (42.1) 27 (33.8) 

2 3 (7.1) 5 (13.2) 17 (21.3) 

≥3 1 (2.4) 1 (2.6) 4 (5.0) 

Yaşayan Çocuk, n (%) 

0 27 (64.3) 16 (42.1) 32 (40.0) 

𝜒2=9.102 0.168 
1 11 (26.2) 15 (39.5) 27 (33.8) 

2 3 (7.1) 6 (15.8) 17 (21.2) 

≥3 1 (2.4) 1 (2.6) 4 (5.0) 

Ölü Doğum, n (%) 

0 42 (100.0) 38 (100.0) 80 (100.0) - - 

Abortus, n (%) 

0 31 (73.8) 28 (73.7) 61 (76.2) 

𝜒2=0.581 0.965 1 9 (21.4) 7 (18.4) 15 (18.8) 

≥2 2 (4.8) 3 (7.9) 4 (5.0) 

C/S Doğum, n (%) 

Yok 10 (23.8) 20 (52.6) 60 (75.0) 
𝜒2=29.591 <0.001 

Var 32 (76.2) 18 (47.4) 20 (25.0) 

Gebelik Haftası 
38.33±1.54 38.47±1.57 38.55±1.55 

*𝜒2=0.243 0.886 
39.0 (34-40) 39.0 (34-41) 39.0 (34-42) 

Apgar 1.Dk 
7.40±0.59 7.58±0.55 7.55±0.52 

*𝜒2=2.176 0.337 
7.0 (6-8) 8.0 (6-8) 8.0 (7-9) 

Apgar 5.Dk 
8.86±0.47 8.87±0.34 9.03±0.42 

*𝜒2=5.848 0.054 
9.0 (8-10) 9.0 (8-9) 9.0 (8-10) 

Bebek Boy (cm) 
49.73±2.12 49.47±2.01 50.16±1.69 

*𝜒2=2.873 0.238 
50.0 (45-54) 50.0 (44-54) 50.0 (45-56) 

Bebek Doğum 

Ağırlığı (gram) 

3153.57±505.11 3257.55±448.27 3227.88±345.46 
*𝜒2=0.836 0.658 

3195.0 (2100-4080) 3245.0 (2380-4250) 3245.0 (2200-3950) 

2:Ki kare Testi, , *2:Kruskal Wallis Testi 
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Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin fibrinojen ortalaması 4.64±0.73, 

gebelik sırasında atak geçiren bireylerin fibrinojen ortalaması 4.92±1.06, kontrol 

grubundaki bireylerin fibrinojen ortalaması 4.23±0.65’tür. Gruplara göre bireylerin 

fibrinojen değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir 

(𝜒2=12.270, p=0.002). Gruplara göre bireylerin CRP, WBC, NEU/LYM, HG, PLT, 

Üre, Kreatinin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 12). 

Tablo 17.  Gebelik Sırasında Atak Geçiren-Atak Geçirmeyen-Kontrol Gruplamasına 

Göre Laboratuvar Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

GRUP 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçirmeyen 

(n=42) 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçiren 

(n=38) 

Kontrol 

(n=80) 
Test İstatistiği 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 

Ort±SS 

Medyan 

(Min-Max) 
2 p 

CRP 
9.07±9.78 14.92±21.55 7.40±+9.32 

𝜒2=4.046 0.132 
7.0 (0.0-53.0) 9.3 (0.1-104.8) 4.95 (0.1-68.9) 

Fibrinojen 
4.64±0.73 4.92±1.06 4.23±0.65 

𝜒2=12.270 0.002 
4.57 (3.20-6.70) 4.59 (3.24-7.35) 4.20 (2.80-5.72) 

WBC 
9.74±1.89 10.49±2.26 10.64±2.46 

𝜒2=4.529 0.104 
9.41 (6.53-13.60) 10.14 (6.98-16.99) 10.18 (5.11-16.28) 

NEU/LYM 
4.37±1.29 5.32±4.09 4.57±1.98 

𝜒2=0.527 0.768 
4.42 (1.72-8.05) 4.38 (1.86-26.83) 4.24 (1.85-12.15) 

HG 
11.46±1.37 11.49±1.14 11.69±1.21 

𝜒2=0.752 0.686 
11.75 (8.60-14.10) 11.80 (9.00-13.70) 11.70 (9.0-14.4) 

PLT 
245.36±67.41 244.18±104.55 255.70±75.77 

𝜒2=3.200 0.202 
234.0 (128-421) 218.0 (115-602) 245.5 (84-492) 

Üre 
16.10±3.83 17.32±4.79 16.44±4.95 

𝜒2=1.534 0.464 
16.0 (9-27) 17.0 (9-30) 16.0 (7-32) 

Kreatinin 
0.46±0.09 0.45±0.11 0.49±0.10 

𝜒2=5.336 0.069 
0.45 (0.30-0.64) 0.44 (0.20-0.74) 0.47 (0.31-0.89) 

2:Kruskal Wallis Testi 

Fibrinojen değerleri bakımından grupların ikili karşılaştırmalarda Kontrol—

Gebelik Sırasında Atak Geçirmeyen, Kontrol—Gebelik Sırasında Atak Geçiren 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiştir (p=0.033, p=0.005) (Tablo 

13). 
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Tablo 18. Fibrinojen Değerlerinin İkili Karşılaştırmaları 

Grup p 

Kontrol—Gebelik Sırasında Atak Geçirmeyen 0.033 

Kontrol—Gebelik Sırasında Atak Geçiren 0.005 

Gebelik Sırasında Atak Geçirmeyen—Gebelik Sırasında Atak Geçiren 1.000 

*Bonferroni Düzeltmeli p değerleri 

Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %7.1’inde (n=3), gebelik 

sırasında atak geçiren bireylerin %28.9’unda (n=1), kontrol grubundaki bireylerin 

%10.0’nunda (n=8) proteinüri olduğu belirlenmiştir. Gruplara göre proteinüri varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=9.895, p=0.007). 

Gruplara göre proteinüri varlığı hariç diğer komplikasyon durumları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 14).  

Tablo 19. Gebelik Sırasında Atak Geçiren-Atak Geçirmeyen-Kontrol Gruplamasına 

Göre Komplikasyon Durumlarının Karşılaştırılması 

 

GRUP 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçirmeyen 

(n=42) 

Gebelik Sırasında 

Atak Geçiren 

(n=38) 

Kontrol 

(n=80) 
Test istatistiği 

n (%) n (%) n (%) 2 p 

Proteinüri      

Yok 39 (92.9) 27 (71.1) 72 (90.0) 
𝜒2=9.895 0.007 

Var 3 (7.1) 11 (28.9) 8 (10.0) 

Preeklampsi      

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) 80 (100.0) - - 

GDM      

Yok 41 (97.6) 38 (100.0) 80 (100.0) 
𝜒2=2.693 0.260 

Var 1 (2.4) 0 (0.0) 0 (0.0) 

PROM      

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) 80 (100.0) - - 

PPROM      

Yok 41 (97.6) 38 (100.0) 79 (98.8) 
𝜒2=1.300 0.522 

Var 1 (2.4) 0 (0.0) 1 (1.2) 

Erken Doğum       

Yok 37 (88.1) 35 (92.1) 75 (93.8) 
𝜒2=1.121 0.571 

Var 5 (11.9) 3 (7.9) 5 (6.2) 

Oligohidroamnios      

Yok 38 (90.5) 38 (100.0) 76 (95.0) 
𝜒2=5.345 0.069 

Var 4 (9.5) 0 (0.0) 4 (5.0) 

Polihidroamnios      

Yok 42 (100.0) 37 (97.4) 79 (98.8) 
𝜒2=1.503 0.472 

Var 0 (0.0) 1 (2.6) 1 (1.2) 

Yenidoğan Yatışı      

Yok 42 (100.0) 37 (97.4) 75 (93.8) 
𝜒2=4.518 0.104 

Var 0 (0.0) 1 (2.6) 5 (6.2) 

IUGR      

Yok 40 (95.2) 38 (100.0) 79 (98.8) 
𝜒2=2.970 0.227 

Var 2 (4.8) 0 (0.0) 1 (1.2) 

Fetal Distres      

Yok 40 (95.2) 38 (100.0) 80 (100.0) 
𝜒2=5.422 0.066 

Var 2 (4.8) 0 (0.0) 0 (0.0) 

Ölü Doğum      

Yok 42 (100.0) 38 (100.0) 80 (100.0) - - 

2:Ki kare Testi 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamıza hastanemizde gebelik takibi ve doğum yapan 80 AAA hastası 

dahil edildi. Kontrol grubunda da ek hastalığı olmayan hastanemizde gebelik takibi ve 

doğum yapan 80 gebenin takibi restrospektif olarak incelendi. AAA grubu ile kontrol 

grubu anne yaşı ,gravida,parite ,abortus,gebelik haftası ,bebek boyu ve bebek ağırlığı 

çalışma ve kontrol grubunda benzerdi.AAA grubunda sezaryan doğum oranı kontrol 

grubuna göre fazlaydı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı.Erken doğum ve 

abostus oranı kontrol grubuna göre daha fazlaydı ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlılığa ulaşmadı.Danielle Ofir ve arkadaşlarının yaptığı İsrailin Sokara 

Üniversitesi Tıp merkezinde  1988 ve 2006 yılları arasında 175.572 doğumun 

incelendiği çalışmada  239 AAA hastasının gebelik sonuçları incelendi.Yapılan 

çalışmada erken doğum(<37 hafta) ve abortus  oranı diğer gebeliklere göre anlamlı 

olarak daha yüksekti.Sezaryan oranı kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulundu.Ancak sezaryen oranının diğer faktörler nedeniyle AAA hastalarında 

bağımsız bir risk faktörü olduğu kabul edilmedi.Erken doğumun AAA gebe hastalarda 

bir risk faktörü olduğu kabul edildi. (48).Özlem Yaşar ve arkadaşlarının Türkiyede 

yaptığı 46 AAA hastasının gebelik sonuçlarının retrospektif incelendiği çalışmada da 

AAA grubunda sezaryen doğum oranları daha yüksek bulunmuştur. Bu çalışmada 

erken doğum oranı  kontrol grubuna göre fazla olması ama istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmaması çalışmamızla benzer sonuçlar göstermiştir(87).Yuhya Hirahara ve 

arkadaşlarının yaptığı meta analiz çalışmasında erken doğum oranı AAA hastalığıyla 

anlamlı derecede ilişkili olup bizim çalışmamızla uyumlu değildi(88).AAA nın belirli 

toplumlarda sık görülmesi ve özellikle gebelikle ilgili çalışmaların sıklığının az olması 

nedeniyle  erken doğum,abortus gibi gebelik durumunu etkileyen sonuçlar açısından 

farklılıklar bulunmaktadır..Türkiyede ulusal sağlık verileri kullanılarak yapılan bir 

çalışmada  2018-2023 yılları arasında kaydedilen toplam doğum sayısı 6.161.976'dır. 

Genel sezaryen oranı %57,55 idi(89).Bizim çalışmamızda AAA grubu arasında 

sezaryen oranı %62.5 şeklinde tespit edildi. Hem kendi kontrol grubumuzda hemde 

ülke genelindeki sezaryen oranları göz önüne alındığında AAA’nın sezaryen oranını 

arttırdığını söyleyebiliriz. Genel olarak bizim çalışmamızda da abortus, erken doğum 

ve sezaryen oranlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olması literatürü 
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desteklemektedir. AAA tekrarlayan serozit ve ateş atakları ile karakterize bir hastalık 

olduğundan bu ataklar rahimde erken kasılmalara neden olup erken doğum ve abortus 

sayısını arttırabileceği düşünülmüştür(52). 

Çalışmaya dahil edilen AAA grubu ile kontrol grubunun preeklampsi, 

gestasyonel diyabet (GDM), membran rüptürü (PROM), oligohidroamniyos, 

polihidroamniyos, IUGR gibi obstetrik risk faktörleri açısından anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi. Danielle OFİR ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hipertansif 

bozukluklar, gestasyonel diyabet, PROM, IUGR, polihidramniyos ve oligohidramnios 

açısından gruplar arasında anlamlı bir fark kaydedilmedi. Ofir ve arkadaşlarının 

çalışmasında neonatal sonuçlar açısından Apgar 1. Dk ve Apgar 5. Dakika skorlarının 

kontrol grubuyla karşılaştırılmasında anlamlı bir fark bulunamamıştır(48).Bizim 

çalışmamızda AAA ve kontrol grubu arasında Apgar 1.dk sonucunda anlamlı bir fark 

bulunamamış ancak Apgar 5. Dakika sonucunda istatiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuştur. E.Ben-Chetrit ve arkadaşlarının Hadassah Üniversitesi Tıp merkezinde 

AAA merkezinde yapılan çalışmada 2004 ve 2008 yılları arasında AAA ile başvuran 

AAA dışında ek hastalığı olmayan kadın hastaların bu süre boyunca hastaların hastalık 

seyri, doğurganlık,çocuk sahibi olma ve gebelik seyirleri incelendi.Çalışmada 

perinatal ve neonatal sonuçlar arasında anlamlı bir farklılık görülmedi(74).D.İskender 

ve arkadaşlarının Türkiyede yaptığı prospektif vaka-kontrol çalışmasında 2014 ve 

2017 yılları arasında 66  AAA tanısı alan gebe hastalar dahil edildi. AAA hastalarının 

gebelikte AAA atakları nedeniyle daha sık hastaneye yatış gerektirmesine rağmen ne 

düşük oranı ne de perinatal veya neonatal komplikasyonlar artmadı(90).Ö.Yaşar ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ölü doğum, gestasyonel diyabet, preeklampsi ve 

IUGR oranları gruplar arasında farklılık göstermedi(87).Çalışmamız obstetrik ve 

neonatal komplikasyonlar açısından literatür sonuçları ile uyumlu olarak bulunmuştur. 

A.Keleş ve arkadaşlarının Türkiyede yaptığı AAA olan gebe kadınlarda 

nötrofil ve lenfosit oranları adlı çalışmada 67 AAA hastasının 1. Trimester ve 

3.trimesterdaki nötrofil lenfosit oranlarını kontrol grubuyla karşılaştırmış olup AAA 

hastaları ile kontrol grubu arasında nötrofil lenfosit oranları arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilmemiş(91).Bizim çalışmamızda da wbc,hmg,plt,neu/lym oranları 3. 

trimesterda AAA ile kontrol grubu arasında karşılaştırılmış olup anlamlı bir farklılık 
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tespit edilmemiştir.Bazı çalışmalarda neu/lym oranının kronik inflamasyonla ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür(92).Bizim çalışmamızda hastaların gebelik süresince daha 

az AAA atağı geçirmesi, obstetrik komplikasyonların az olması var olabilecek nötrofil 

lenfosit oranlarının potansiyel ilişkisini engellemiş olabilir. 

AAA inflamatuar süreçle seyreden bir hastalık olduğundan akut faz reaktanları 

özellikle atak esnasında yükselme eğilimindedir. Tanı kriterleri arasında da beyaz 

küre, crp, esh, fibrinojen gibi inflamatuar belirteçlerin geçici yükselmesi 

bulunmaktadır. Çalışmamızda AAA ile kontrol grubu arasında crp ve fibrinojen 

değerlerinin karşılaştırılmasında fibrinojen AAA grubunda istatiksel olarak anlamlı 

olacak şekilde yüksek bulunmuştur. Bunu AAA grubunda kronik inflamatuar sürecin 

devam etmesiyle ilişkili olarak düşündük. Literatürde neu/lym oranı ve proteinüri 

dışında crp, fibrinojen, wbc, hg, plt gibi kan değerlerini karşılaştıran çalışma yoktur. 

Bizim çalışmamız fibrinojen değerinin istatiksel olarak anlamlı olmasıyla birlikte 

literatüre katkı sağladığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamız hastalık prognozunun gebelik prognozunu nasıl etkileyebileceği 

araştırılması düşünülmüş olup hastalarımızın gebelik süresince atak geçirip 

geçirmediği sorgulandı.80 AAA hastasından 42’ si gebelik süresince atak geçirmedi, 

38’i gebelik süresince en az bir defa atak geçirdi. Atak geçiren ve atak geçirmeyen 

hastaların yaş,gebelik haftası,gravida ,parite,abortus açısından anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi.Çalışmamızda atak geçiren,atak geçirmeyen ve kontrol grubu olarak 3 

gruba ayırıp karşılaştırdık.3’lü grup sonuçlarındada yaş,gravida ,parite,yaşayan 

çocuk,ölü doğum,abortus,gebelik haftası açısından benzerdi. Ayrıca gebelik sırasında 

atak geçirme durumuna göre bireylerin bebeklerinin apgar 1.dk skoru, apgar 5.dk 

skoru, boy, doğum ağırlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıştır. Kontrol grubuyla karşılaştırdığımızda 3 grup arasında benzer sonuçlar 

olup anlamlı bir farklılık tespit edilmedi.A. Yazıcıoğlu ve arkadaşlarının Haziran 2002 

ile Temmuz 2012 tarihleri arasında Ankara Hacettepe Üniversitesi Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı Anne-Fetal Ünitesine başvuran 50 AAA'lı 

hamile kadın üzerinde yaptıkları retrospektif çalışmada gebelik süresince hastalar hiç 

atak geçirmedi.Perinatal ve neonatal sonuçlar açısından anlamlı bir farklılık 

görülmemiş(93).Nabil ve arkadaşlarının 74 gebe AAA hastası ile yaptığı çalışmada 
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gebelik seyrinin değişken olduğu  bazı hastaların hamilelik sırasında ataksız bir dönem  

geçirdiği,bazı hastaların ise yüksek sıklıkta atak geçirdiği gözlemlenmiş.Neonatal 

sonuçlar genel popülayondan farklı saptanmamış(50).Bizde literatürdeki sonuçlarla 

benzer şekilde neonatal sonuçlarda bir farklılık tespit edemedik. 

Yapılan bazı çalışmalarda hamilelik döneminde atak sayısının azalabileceği, 

hatta hastalığın remisyonla ilerleyebileceği bildirildi(52,87,93).Bizde çalışmamızda 

AAA hastalarının gebelik öncesi 1 yıllık dönemde ve gebelik süresince atak sayılarını 

karşılaştırdık.F.G Yurdakul ve arkadaşlarının Türkiyede yaptığı çok merkezli ulusal 

ağda yapılan çalışmada 643 kadın AAA hastası dahil edilmiş olup bunların gebelik ve 

doğum öyküsü,infertilite durumları incelendi.643 hastadan 401 tanesi gebelik geçirmiş 

olup gebelik süresince atak geçiren hasta oranı %38 idi. Hastaların yarıdan fazlasında 

(%61,2) atak şiddeti gebelik öncesi döneme benzerdi(94).S.Akar ve arkadaşlarının 

yaptığı bir diğer çalışmada Kırk hasta, 73 gebelikte AAA ataklarının sıklığı ve şiddeti 

hakkında ayrıntılı bilgi verebildi. Yirmi beş hasta (%61) gebelik sırasında tam 

semptomatik remisyon bildirdi. Yedi hastada ataklar gebelikle birlikte şiddetlendi, altı 

hastada düzeldi, iki hastada ise aynı şekilde devam etti(95).Çalışmamızda hastaların 

%47.5 ‘ i gebelik sırasında en az 1 defa atak geçirdi. Gebelik sırasında atak geçirmeyen 

hastaların %57.1’inde(n:24) gebelik  öncesi son 1 yıl atak geçirme var.Gebelik 

sırasında atak geçiren hastaların %94.7 ‘sinde (n=36) gebelik öncesi son 1 yıl atak 

geçirdiği tespit edildi. Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre gebelik öncesi 

son 1 yıl atak geçirme durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir. Bu yüzden gebelik öncesinde son 1 yılda atak geçiren kişilerin gebelik 

süresincede ataklarının devam edebileceğinden dolayı yakın takibini 

önermekteyiz.Literatürde bu konuda az sayıda araştırma olduğundan genel olarak 

gebeliğin hastalık remisyonu ile seyrettiğini söylemek güç olacaktır.Ancak bizim 

çalışmamızda gebelik öncesi atak geçiren  hastaların %40’ı gebelik sırasında tam 

remisyonla seyretti.Çalışmamız sonuçlarına dayanarak gebeliğin AAA atak sayısını 

azalttığını söylemek mümkündür. 

Gebelik süresince atak geçiren ve geçirmeyen hastaların kan düzeylerinin 

değerlendirilmesinde crp, fibrinojen, esr, wbc, hmg,neu/lym ve plt değerleri arasında 

anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir.Çalışma grubunu atak geçiren ,atak 
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geçirmeyen ve kontrol grubu şeklinde karşılaştırdığımızda crp,esr,wbc,hg,neu/lym ve 

plt değerleri benzer olup fibrinojen değeri 3 grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlıydı.Gebelik sırasında atak geçiren grupta fibrinojen değeri ortalaması en 

yüksekti.Bu sonuç hastalık aktivasyonunun fibrinojen değerini yükseltiğini gösterir. 

AAA ile kontrol grubu arasında fibrinojen değeri istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermesine karşın ,AAA grubunda atak geçiren ve geçirmeyenler arasında 

anlamlı bir farklılık göstermedi.Bu sonuç AAA grubunda kronik inflamasyonun atak 

geçirmeyen dönemde de devam etmesiyle açıklandı.Savaş G ve arkadşlarının yaptığı 

bir çalışmadı gebe olmayan AAA ve normal sağlıklı grubun akut faz reaktanlarının 

karşılaştırılmasında atak geçirilen dönemde crp,esr,fibrinojen,lökosit düzeyleri 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmıştır(96).Ancak bizim çalışmamızda kan 

değerlerinin atak geçirilen dönemde alınmadığı için bu çalışmayla 

ilişkilendirilemez.Son trimesterda baktığımız fibrinojen düzeyinin atak geçiren ve 

geçirmeyen arasındaki farklılığın tespit edilmemesi gebelikte atak sonrasında 

fibrinojen düzeyinin normal AAA grubuna göre  benzer olarak düştüğünü 

göstermektedir.AAA olan gebe hastalarda fibrinojen düzeylerinin trimester dönemine 

göre bazal değerlerinin belirlenmesi atak geçiren AAA gebe hastalarda tanı koymada 

yardımcı olacabileceğini ön görmekteyiz,bu alanda geniş çaplı çalışmalar 

yapılabileceğini önermekteyiz. 

AAA amiloidoz birikimi ile en çok renal amiloidozla seyreden bir hastalık 

olduğundan hastaların spot idrarda proteinüri düzeylerini inceledik. Spot idrarda 

proteinüri +1 ve üzeri pozitif olarak kabul edildi. Gebelik sırasında atak geçirmeyen 

bireylerin %7.1’inde (n=3) proteinüri var iken, gebelik sırasında atak geçiren 

bireylerin %28.9’unda (n=1) proteinüri olduğu belirlenmiştir. Gebelik sırasında atak 

geçirme durumuna göre proteinüri varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmiştir (𝜒2=6.570, p=0.010).Atak geçiren, atak geçirmeyen ve 

kontrol grubunun karşılaştırılmasında proteinüri yine istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu. Diğer gebelik komplikasyonları preeklampsi, GDM, PROM, 

oligohidroamniyos, polihidroamniyos açısından tüm gruplar arasında anlamlı bir 

farklılık tespit edilmedi. D. İskender ve arkadaşlarının yaptığı bazal proteinüri 

düzeyleri ile gebelik sonuçları arasındaki ilişki adlı çalışmada AAA hastalarının 
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gebelik sonuçları genel popülasyonla benzer bulunmuş. AAA hastalarında düşük 

oranlarında,perinatal ve neonatal komplikasyonlar açısından anlamlı bir farklılık 

görülmemiş.AAA hastalarında anlamlı proteinüri oranı düşük olup yanlızca 5 hastada 

anlamlamlı bazal proteinüri saptanmış.Sonuç olarak böbrek fonksiyonları normal olan 

AAA hastalarında gebelik komplikasyonları görülmemiş,Gebelik süresindeki bazal 

proteinüri olumsuz gebelik sonuçlarıyla ilişkilendirilmemiş(90).Bizim çalışmamızda 

da proteinüri olan gebelerde olumsuz perinatal ve neonatal komplikasyonlar açısından 

fark görülmedi.Ancak proteinüri miktarının D. İskender ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmadaki gibi 24 saatlik proteinüri miktarı ile tespit edilmesi daha sağlıklı sonuçlar 

verecektir.  

Gebe hastalarda kolşisin kullanımı tartışmalı bir konu olup kolşisinin plasental 

geçişi olmasından ve kolşisinin embriyonik kromozom anormalliklerini indüklediği 

konusundaki endişe, bu bileşiğin, tübülin polimerizasyonunu bloke ederek mitotik iğ 

oluşumuna müdahale ederek mitoz geçiren hücreleri durdurmasından 

kaynaklanmaktadır(97).Ancak yapılan çalışmalarda kolşisin kullanımının gebelik 

üzerinde olumsuz sonuçlara neden olmadığını göstermiştir. T. Yü tarafından yapılan 

retrospektif bir çalışma, uzun süreli kolşisin (5-20 yıl) kullanan doğurganlık çağındaki 

gut hastalarını değerlendirdi. Tedavi sırasında hepsi çocuk sahibi oldu ve herhangi bir 

teratojenisite gözlenmedi(98). Daha sonraki zamanda Rabinovitch ve ark.  AAA'lı 116 

kadın hastada 225 tam dönem gebelik sonucunu bildirdiler. Bu çalışmada, gebelik 

sırasında ve gebelik boyunca kolşisin tedavisi gören hastalar, tedavi görmeyen AAA 

hastalarıyla karşılaştırıldı. Kolşisin tedavi grubunda (131 gebelik) yalnızca iki Down 

sendromu vakası gözlendi; bu tesadüfi bir bulgu olarak değerlendirildi. Ayrıca tedavi 

gören annelerin çocuklarında uzun süreli (6-10 yıl) takiplerde büyüme ve anormallik 

gelişmediği ortaya çıktı(99).Ben-Chetrit ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada kolsişin 

kullanan ve kullanmayan AAA gebe hastaların olduğu çalışmada kolşisin kullanan ve 

kullanmayan grup arasında olumsuz gebelik sonucu yoktu.Kolşisin tedavisi almayan 

grupta spontan düşük oranı daha fazlaydı.Bu sonuç tedavi almayan AAA hastalarında 

peritonit ataklarıyla ilişkilendirildi(74).Bizim çalışmamızda AAA grubunda 74 hasta 

gebelik süresince kolşisin kullandı,6 hasta kolşisin kullanmadı.Atak geçiren ve 

geçirmeyen grubun kolsişin kullanım dozu karşılaştırıldığında atak geçiren grupta 
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daha yüksek doz kolsişin kullanımı istatistiksel olarak anlamlı bulundu.Bu sonuç 

kolşisin dozunun atak sayısına ve hastalık şiddetiyle orantılı olarak kullandığını 

gösterir.Tüm gebelik sonuçlarında fetal anomali ve gebelik komplikasyonları 

açısından anlamlı bir farklılık görülmedi.Çalışmamız bu yönüyle literatür ile 

uyumludur.Yapılan çalışmalardan ve kendi çalışmamızdan yaptığımız genel çıkarım, 

kolşisinin nispeten güvenli bir ilaç olduğu ve kolşisinle tedavi edilen hastalarda fetal 

kromozomal anormallik riskini artırmadığı yönündedir.Kolşisin tedavisinin 

durdurulması, ateşli atakların alevlenmesini ve amiloidozun artmasını 

hızlandırabileceğinden, AAA hastalarında gebelik sırasında ve gebelik boyunca 

kolşisin tedavisine devam edilmesi önermekteyiz. 
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6. SONUÇ 

AAA grubu ile kontrol grubu anne yaşı, gravida, parite, abortus, gebelik 

haftası, bebek boyu ve bebek ağırlığı çalışma ve kontrol grubunda benzerdi. AAA 

grubunda sezaryan doğum oranı kontrol grubuna göre fazlaydı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı. Erken doğum ve abostus oranı kontrol grubuna göre daha fazlaydı 

ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlılığa ulaşmadı.Çalışmamızda ve literatürdeki 

bazı çalışmalarda AAA’nın sezaryen oranını arttırdığını söyleyebiliriz. Genel olarak 

bizim çalışmamızda da abortus, erken doğum ve sezaryen oranlarının kontrol grubuna 

göre  daha yüksek olması literatürü desteklemektedir. AAA tekrarlayan serozit ve ateş 

atakları ile karakterize bir hastalık olduğundan bu ataklar rahimde erken kasılmalara 

neden olup erken doğum ve abortus sayısını arttırabileceği düşünülmüştür. 

Çalışmaya dahil edilen AAA grubu ile kontrol grubunun preeklampsi, 

gestasyonel diyabet (GDM), membran rüptürü (PROM), oligohidroamniyos, 

polihidroamniyos, IUGR gibi obstetrik risk faktörleri açısından anlamlı bir farklılık 

tespit edilmedi. Çalışmamız obstetrik ve neonatal komplikasyonlar açısından literatür 

sonuçları ile uyumlu olarak bulunmuştur. 

Yapılan çalışmalarda AAA’nın hamilelik sırasında bazı hastaların ataksız bir 

dönem geçirdiği, bazı hastaların ise yüksek sıklıkta atak geçirdiği gözlemlenmiş. 

Çalışmamızda gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre gebelik öncesi son 1 yıl 

atak geçirme durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir. Bu yüzden gebelik öncesinde atak geçiren hastalarda gebelik boyunca atak 

açısından dikkatli izlenmesini önermekteyiz. Çalışmamızda gebelik öncesi atak 

geçiren  hastaların %40’ı gebelik sırasında tam remisyonla seyretti. Literatürde bu 

konuda az sayıda araştırma olduğundan çalışmamız gebeliğin hastalık seyri üzerinde 

olumlu etkisi olduğunu desteklemektedir. Atak geçiren ve atak geçirmeyen hastaların 

yaş, gebelik haftası, gravida, parite, abortus açısından anlamlı bir farklılık tespit 

edilmedi. Gebelik sırasında atak geçirmeyen bireylerin %7.1’inde proteinüri var iken, 

gebelik sırasında atak geçiren bireylerin %28.9’unda proteinüri olduğu belirlenmiştir. 

Gebelik sırasında atak geçirme durumuna göre proteinüri varlığı açısından istatistiksel 
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olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmiştir. Atak geçiren hastalarda protenüri 

açısından yakın takip edilmesini önermekteyiz. 

Çalışmamızda AAA grubunda 74 hasta gebelik süresince kolşisin kullandı,6 

hasta kolşisin kullanmadı. Tüm gebelik sonuçlarında fetal anomali ve gebelik 

komplikasyonları açısından anlamlı bir farklılık görülmedi. Çalışmamız bu yönüyle 

literatür ile uyumludur. Yapılan çalışmalardan ve kendi çalışmamızdan yaptığımız 

genel çıkarım, kolşisinin nispeten güvenli bir ilaç olduğu ve kolşisinle tedavi edilen 

hastalarda fetal kromozomal anormallik riskini artırmadığı yönündedir. 
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