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ÖZET 

Amaç: A#lesel Akden#z ateş# (AAA), tekrarlayan ateş ve seroz#t atakları #le 

karakter#ze oto#nflamatuar hastalıktır. Ataklar sırasında #nflamatuar bel#rteçler 

artar ve ataklar arasında subkl#n#k #nflamasyon devam edeb#l#r. AAA 

hastalarında kron#k/subkl#n#k #nflamasyon hayatı tehd#t ed#c# kompl#kasyon 

olan am#lo#dozun temel neden#d#r. Akden#z d#yet# #se #nflamasyon modülasyonu 

#le #lg#l# moleküler parametreler# değ#şt#rerek ant#-#nflamatuar etk# göster#p 

#nflamatuar hastalıklar üzer#ne olumlu etk# göster#r. Bu çalışmadak# amacımız, 

AAA #le tak#p ed#len çocuklarda Akden#z d#yet#n#n atak sıklığı ve hastalık 

seyr#ne etk#s#n# araştırmaktır. 

Hastalar ve Yöntem: Dokuz Eylül Ün#vers#tes# Tıp Fakültes# Çocuk 

Romatoloj# B#l#m Dalı’nda Mart 2022-Şubat 2023 tar#hler# arasında başvuran 

7-18 yaş arası AAA tanılı hastalar çalışmaya dah#l ed#lm#şt#r. Hastalara 

pol#kl#n#k v#z#tler#nde beslenme anketler# uygulanmıştır. 95 hasta taranmıştır, 

bunların 91’# anal#ze dah#l ed#lm#şt#r. Araştırmada elde ed#len ver#ler SPSS 24.0 

vers#yon programı #le anal#z ed#lm#şt#r. Çalışmamızda yer alan tüm testlerde 

anlamlılık düzey# #ç#n p<0,05 şartı arandı. 

Bulgular: Beslenme davranış ölçeğine göre beslenme davranışı kötü ve iyi olan 

grup arasında vücut kitle indeksi ve egzersizle indüklenen bacak ağrısı sıklığı 

açısından anlamlı fark saptanmıştır (p= 0.016, p=0.036).  Akdeniz diyet kalitesi 

indeksine göre çok düşük kalitede beslenen gruptaki lökosit sayısı, optimal 

kalitede beslenen gruptakinden anlamlı yüksektir (p= 0.043). AAA ciddiyet 

skoru açısından yüksek puan alan hastalarda M694V homozigot mutasyon 

sıklığı düşük puan alanlara göre anlamlı yüksek saptanmıştır (p <0.001).   

Sonuç: Ailesel Akdeniz ateşi hastalığında ataklara yol açabilecek ve hastalık 

seyrini etkileyebilecek pek çok epigenetik ve çevresel faktör rol oynar. Bu 

nedenle muhtemel risk faktörleri belirlenip, ataklar ile oluşabilecek 

komplikasyonlar uygun diyet alışkanlıkları ile en aza indirilmeye çalışılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Ailesel Akdeniz ateşi, Akdeniz diyeti 
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ABSTRACT 

Aim: Familial Mediterranean fever (FMF) is an autoinflammatory disease 

characterized by recurrent febrile and serositis attacks. Inflammatory markers 

increase during attacks, and subclinical inflammation can persist between 

attacks. Chronic/subclinical inflammation in FMF patients constitutes the 

primary cause of the life-threatening complication amyloidosis. The 

Mediterranean diet modulates molecular parameters related to inflammation, 

exhibiting an anti-inflammatory effect that positively impacts inflammatory 

diseases. The aim of this study is to investigate the effect of the Mediterranean 

diet on the frequency of attacks and disease course in children with FMF. 

Pat]ents and Methods: Ch#ldren aged 7-18 years d#agnosed w#th FMF who 

presented to the Department of Ped#atr#c Rheumatology, Dokuz Eylül 

Un#vers#ty of Med#c#ne, between March 2022 and February 2023, were 

#ncluded #n the study. Nutr#t#onal quest#onna#res were adm#n#stered to pat#ents 

dur#ng outpat#ent v#s#ts. 95 pat#ents were screened, of wh#ch 91 were #ncluded 

#n the analys#s. The data obta#ned #n the study were analyzed us#ng SPSS vers#on 

24.0. A s#gn#f#cance level of p<0.05 was sought #n all tests performed. 

Results: Accord#ng to the nutr#t#onal behav#or scale, there was a s#gn#f#cant 

d#fference between the group w#th poor and good nutr#t#onal behav#or #n terms 

of body mass #ndex and exerc#se-#nduced leg pa#n frequency (p=0.016, 

p=0.036). The leukocyte count #n the group w#th very low-qual#ty 

Med#terranean d#et was s#gn#f#cantly h#gher compared to the group w#th opt#mal 

d#et qual#ty (p=0.043). In terms of FMF sever#ty score, pat#ents w#th h#gher 

scores had a s#gn#f#cantly h#gher frequency of M694V homozygous mutat#on 

compared to those w#th lower scores (p<0.001). 

Conclus]on: In fam#l#al Med#terranean fever, numerous ep#genet#c and 

env#ronmental factors play a role #n tr#gger#ng attacks and #nfluenc#ng d#sease 

course. Therefore, potent#al r#sk factors should be #dent#f#ed, and compl#cat#ons 

that may ar#se from attacks should be m#n#m#zed through appropr#ate d#etary 

hab#ts. 
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Keywords: Fam#l#al Med#terranean fever, Med#terranean d#et 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

A#lesel Akden#z ateş# (AAA), kend# kend#n# sınırlayan; tekrarlayan ateş 

ve seroz#t atakları #le karakter#ze en sık görülen kalıtsal oto#nflamatuar 

hastalıktır (1). MEd#terranean FeVer (MEFV) gen#, 1997'de #k# farklı 

konsors#yum tarafından AAA’nın neden# olarak tanımlandı (2). Bu gen p#r#n adlı 

prote#n# kodlar ve MEFV gen#ndek# mutasyon sonucunda oluşan mutant p#r#n, 

sırayla kaspaz-1 ve IL-1 β aracılı b#r #nflamatuar yanıt oluşturur (3). Bu 

#nflamatuar süreçle ateş atakları, seroz#t (per#ton#t, plevr#t, per#kard#t,), artr#t ve 

er#tem benzer# er#z#pel bel#rt#ler# görülür (4).  

Ateş ve per#ton#t; tüm yaş ve etn#k gruplar #ç#nde hastaların %90'ından 

fazlasında b#ld#r#len bel#rt#ler olarak en yaygın görülen semptomlardır (5). 

Ataklar sırasında C-reakt#f prote#n (CRP), serum am#lo#d-A (SAA) ve er#tros#t 

sed#mentasyon hızı (ESH) g#b# #nflamatuar bel#rteçler#n de arttığı 

gözlenmekted#r ve ataklar arasında süreğen b#r subkl#n#k #nflamasyonun 

olab#leceğ# göster#lm#şt#r (6). AAA tanılı hastalarda kron#k #nflamasyonun 

hayatı tehd#t ed#c# kompl#kasyon olan AA t#p am#lo#dozun temel neden# olduğu 

b#l#nmekted#r.  

Akden#z d#yet# alışkanlığı olan yet#şk#nlerde yüksek ad#ponekt#n 

sev#yeler# ve daha düşük lept#n, tümör nekroz faktör- alfa (TNF- α), 

plazm#nojen akt#vatör #nh#b#tör-1 (PAI-1) ve CRP sev#yeler# bulunarak 

#nflamatuar bel#rteçler#n d#yet #le #l#şk#s# ortaya konuldu.  Ayrıca Akden#z d#yet# 

alışkanlığı zayıf olanlarda #nflamasyonun tet#kled#ğ# b#l#nen metabol#k sendrom 

ve b#leşenler# daha yüksek oranda görülmekted#r.  Akden#z d#yet# met#lasyon 

prof#l# ve beyaz kan hücreler#nde m#kroRNA'ların ekspresyonu g#b# 

#nflamasyon modülasyonu #le #lg#l# olan moleküler parametreler# değ#şt#r#r (7). 

Yan# d#yet ve #nflamasyon #l#şk#s#ne bakıldığında Akden#z d#yet# ep#genet#k 

mekan#zmalar aracılığıyla ant#-#nflamatuar etk# göster#p oto#nflamatuar 

hastalıklar üzer#ne yararlı etk# göstermekted#r (8). H#pokalor#k (doymamış yağ 

as#d#nden zeng#n) d#yet#n s#stem#k lupus er#tamatozus (SLE) hastalarında 

hastalık akt#v#tes# #le poz#t#f #l#şk#l# olduğu, ayrıca genel kl#n#k durum üzer#nde 



 

 2 

de olumlu b#r etk#s# olduğu göster#ld# (9). Postprand#yal l#pem# ve gl#sem# #le 

bazı #nflamatuar bel#rteçler#n (#nterlök#n-6, TNF-α vb) plazma konsantrasyonu 

artmaktadır (10). Ayrıca yüksek tuz alımı dentr#t#k hücrelerde NADPH oks#daz 

enz#m# aracılığıyla süperoks#d üret#m#n# artırır ve #nflamasyonu tet#kler (11).  

A#lesel Akden#z ateş# #le d#yet #l#şk#s#ne bakıldığında #se er#şk#n AAA 

hastasının dah#l ed#ld#ğ# b#r çalışmada hastaların %10’unda yüksek gıda 

alımının atakları tet#kley#c# pred#spozan faktör olduğu b#ld#r#lm#şt#r (12). B#r 

d#ğer çalışmada #se daha az tuzlu veya daha az yağlı yemekler# terc#h eden AAA 

hastalarında kolş#s#ne tam yanıtın yüksek olduğu, atak sıklığı ve #nflamatuar 

bel#rteç düzeyler#n#n #se benzer olduğunu göster#ld# (13).  

Akden#z d#yet#ne benzer beslenmen#n #nflamasyon üzer#ne olumlu etk#s# 

pek çok çalışmada göster#lm#şt#r. Ayrıca d#yet#n #nflamatuar hastalıklarda da 

etk#s#n# gösteren çalışmalar mevcuttur. Fakat konu #le #lg#l# ped#atr#k yaş 

grubunda çalışmalar oldukça yeters#zd#r. Bu çalışmamızdak# amacımız, AAA 

tanılı çocuk yaş grubunda “Akden#z D#yet# Kal#te İndeks# (KIDMED)” ve 

“Beslenme Davranış Ölçeğ#” değerlend#r#lmeler#, son yıllardak# atak sayısı, 

AAA c#dd#yet skoru, ataklar arası artralj#/m#yalj#, atak semptomları ve 

hemoglob#n, lökos#t, nötrof#l/lenfos#t oranı, platelet sayısı yanı sıra MPV, CRP, 

SAA düzeyler#n#n değerlend#r#l#p Akden#z d#yet#n#n atak sıklığına ve hastalık 

seyr#ne etk#s# olup olmadığını araştırmaktır. Elde ed#lecek mevcut ver#ler 

ışığında r#skler bel#rlen#p, AAA hastalarında ataklar #le oluşab#lecek 

kompl#kasyonların uygun d#yet alışkanlıkları #le en aza #nd#r#leb#leceğ# 

öner#leb#lecekt#r. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. A]lesel Akden]z Ateş]   

2.1.1 Tanım  

A#lesel Akden#z ateş# (AAA), tekrarlayan ateş ve seroz#t atakları #le karakter#ze 

kalıtsal, oto#nflamatuar b#r hastalıktır (14). Hastalık, kontrolsüz #nterlök#n-1 üret#m# 

yoluyla abartılı b#r #nflamatuar yanıta neden olan p#r#n# kodlayan MEFV gen#ndek# 

mutasyonlarla #l#şk#l#d#r (15). AAA, Akden#z'de ve dünyanın başka yerler#nde 

tanımlanmış olmasına rağmen, bel#rl# etn#k gruplarda (Türk, Ermen#, Arap ve Yahud#) 

çok daha yaygındır (16). Akden#z coğrafyası ve etrafında daha sık görülse de 

günümüzde kıtalar arası ulaşımın yaygınlaşması neden#yle dünya çapında önem 

taşımaktadır (17). 

2.1.2 Ep,dem,yoloj,  

A#lesel Akden#z ateş# tanımlanmış tüm kalıtsal per#yod#k ateş sendromlarının en 

esk#s# ve en sık görülen#d#r (3). Akden#z havzası kökenl# popülasyonlar AAA #ç#n en 

yüksek r#sk# taşır, ancak dünyanın b#rçok yer#nde g#derek daha fazla tanınmaktadır (3). 

Türk#ye 1:400 #le 1:1000 arasında değ#şen b#r prevalans #le dünya çapında en fazla 

AAA hastasına sah#p ülke olarak kabul ed#lmekted#r (18). Ermen#stan'da yaklaşık 

1:500 prevalansı vardır ve 3 m#lyon nüfusu #le toplam hasta sayısının 6000 olduğu 

tahm#n ed#lmekted#r (19). Orta Doğu'dak# Lübnan ve Ürdün g#b# ülkelerde hatırı sayılır 

sayıda AAA hastası vardır, ancak kes#n sayıları b#l#nmemekted#r (20). AAA; 

Cezay#rl#ler#, Faslıları ve Tunusluları etk#leyen Mağr#p'tek# per#yod#k ateş#n önde 

gelen neden#d#r. Taşıyıcılık sıklığı #se Aşkenaz# olmayan Yahud#lerde 1:5, Araplarda 

1:16, Türklerde 1:5 ve Ermen#lerde 1:7'd#r (21,22). 

2.1.3 Genet,k 

A#lesel Akden#z ateş#, MEFV gen#ndek# varyantlarla #l#şk#l# monogen#k 

oto#nflamatuar tekrarlayan ateş sendromlarının protot#p#d#r (23). MEFV gen#n#n #lk 

keşfed#ld#ğ# 1997 yılından ber# 385'ten fazla MEFV varyantı rapor ed#lm#şt#r (24,25). 

MEFV gen#nde tanımlanan tek nükleot#d pol#morf#zmler# (SNP'ler), patojen#k, 
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muhtemel patojen#k, önem# b#l#nmeyen varyantlar (VUS) ve muhtemel #y# huylu 

varyantlar olarak kategor#ze ed#l#r (26).Varyantların sınıflandırılmasının zamanla 

değ#şeb#leceğ# akılda tutulmalıdır. İşlevler# ve nedensell#kler# hakkında artan ver#ler 

onları #y# huylu veya (muhtemel) patojen#k varyant grupları altına 

yerleşt#reb#leceğ#nden, bu durum özell#kle VUS #ç#n geçerl#d#r. 

  A#lesel Akden#z ateş# #ç#n b#r d#z# tanı kr#ter# mevcuttur; ancak 2019'da 

Eurofever, genet#k sonucun varlığını da #çeren b#r sınıflandırma kr#ter# önerd#. Bu 

kr#terlere göre, MEFV genot#p# doğrulayıcı değ#lse, b#r hastada dört kl#n#k özell#kten 

#k#s# (1-3 günlük ateşl# ep#zot süres#, artr#t, göğüs ağrısı ve karın ağrısı) bulunmalıdır. 

Ancak doğrulayıcı b#r genot#p var #se AAA tanısı #ç#n yalnızca b#r kl#n#k özell#k 

yeterl#d#r (27).  

  A#lesel Akden#z ateş# klas#k olarak otozomal reses#f b#r hastalık olarak 

sınıflandırılır. Fakat kalıtım şekl#, tahm#n ett#ğ#m#zden daha karmaşıktır. Her şeyden 

önce, heteroz#gotların hastalık fenot#p#n# göstereb#ld#ğ# açıktır (28). Bunun neden#, 

d#ğer değ#şt#r#c# genler#n, çevresel veya ep#genet#k faktörler#n MEFV gen#nde bulunan 

fonks#yon mutasyonunun kazanımı üzer#ndek# etk#s# olab#l#r (15,29). Başka b#r 

açıklama, nad#r otozomal dom#nant AAA formları veya AAA benzer# fenot#p 

olab#leceğ#d#r. Sonuç olarak patojen#k olmayan MEFV varyantlarının sayısının 

artmasının yanı sıra, kalıtım şekl#ne #l#şk#n karmaşıklık, genet#k tanı sürec#n# daha da 

karmaşık hale get#rd#. 

  MEFV gen#n#n 10 ekzonu vardır ve patojen#k/muhtemel patojen#k varyantların 

çoğu ekzon 10'da bulunur. AAA endem#k bölgeler#nde en yaygın MEFV varyantı 

M694V’d#r. D#ğer sık ekzon 10 varyantları M694I, V726A ve M680I'dır ve bu 

varyantlar tüm AAA hastalarının yaklaşık %75'#n# oluşturur (30). İy# huylu ve 

muhtemel #y# huylu varyantlar genell#kle ekzon 2'de bulunur ve genell#kle t#p#k AAA 

fenot#p#ne neden olmaz. Tüm gen üzer#nde dağılmış tesc#ll# varyantların üçte #k#s#ne 

kadarı ya sınıflandırılamamıştır ya da önem# bel#rs#z varyant (VUS) olarak 

sınıflandırılmıştır (25). M694V mutasyonu sıklıkla Yahud#ler, Türkler ve Ermen#lerde, 

M680I mutasyonu sıklıkla Ermen#lerde, M694I mutasyonu Araplarda, E148Q 

mutasyonu #se sıklıkla Avrupalılarda ve Türk taşıyıcılarda görülmekted#r (17). Türk 
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AAA hastalarında MEFV gen#nde en sık görülen mutasyonlar; M694V (%51,55), 

M680I (%9,22), E148Q (%3,55), V726A (%2,88), M694I (%0,44) olarak saptanmış 

ve Türk popülasyonunda AAA taşıyıcılığı %20 olarak b#ld#r#lm#şt#r (31).   

2.1.4 Patogenez  

A#lesel Akden#z ateş#, p#r#n adı ver#len b#r prote#n# kodlayan MEFV gen#ndek# 

mutasyonlardan kaynaklanır. P#r#n, #nflamasyonun düzenlenmes#nde ve vücudun 

enfeks#yon ve yaralanmaya karşı #lk savunma hattı olan doğuştan gelen bağışıklık 

s#stem#n#n akt#vasyonunda yer alır. AAA'nın patogenez# tam olarak anlaşılamamıştır 

(32). 

A#lesel Akden#z ateş#n#n b#yok#myasal ve moleküler temel#n# açıklamak #ç#n 

b#rkaç h#potez #ler# sürülmüştür. B#r#nc#s#, AAA’nın #nflamatuar med#atörler#n 

b#yosentez#nde yer alan l#pokort#n prote#nler#nden b#r#n#n eks#kl#ğ#nden kaynaklanan 

doğuştan b#r hastalık olmasıydı. B#r d#ğer#, tıpkı kalıtsal anj#yoödem#n C1q esteraz 

#nh#b#törü eks#kl#ğ#nden kaynaklanması g#b# AAA’nın da #nflamatuar yanıtın #nh#b#tör 

düzenley#c#s#n#n kalıtsal b#r eks#kl#ğ#nden kaynaklanmasıydı (33). 

Matzner ve arkadaşları, AAA'da eklemlerde ve per#ton sıvısında neredeyse h#ç 

C5a #nh#b#tör akt#v#tes# bulamadılar. C5a, granülos#tler #ç#n oldukça güçlü b#r 

kemoatraktandır ve p#r#n prote#n# de C5a #nh#b#tör akt#v#tes#n# artırmaktadır. AAA’lı 

hastalarda genet#k mutasyon sonucu p#r#n prote#n#n defekt#f olması neden# #le #nh#b#tör 

eks#kl#ğ#n#n oluştuğunu böylece #nflamatuar yanıtın yeters#z baskılandığını ve nötrof#l 

kemotaks#s#n#n #nh#be ed#lemed#ğ#n#, bunun sonucunda da seröz zarlarda 

#nflamasyonun meydana geld#ğ#n# öne sürdüler (34). 

Barakat ve arkadaşları, AAA'dak# bozukluğun katekolam#n metabol#zması #le 

#l#şk#l# olduğunu #dd#a etm#şlerd#r, çünkü sempatom#met#k b#r ajan olan metaram#nol 

#nfüzyonu #le akut atağın tet#klend#ğ#n# görmüşlerd#r (35). Fakat bu h#potezler#n h#çb#r# 

doğrulanmadı. 

Günümüzde en kabul gören h#potez, p#r#n#n apoptozla #l#şk#l# b#r prote#ne (ASC) 

ve kaspaz-1'e bağlanmasıdır. Bu, IL-1β'nın (#nterlök#n) akt#vasyonunu ve dolayısıyla 
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#nflamatuar yolları #nh#be eder. MEFV gen#ndek# mutasyon, p#r#n prote#n#n#n #şlev#n# 

bozar, bu da IL-1β’nın ve ardından tüm #nflamatuar yolun akt#vasyonuna yol açar (36). 

Son çalışmalar #se, p#r#n#n Rho-GTPazlardak# bakter#yel mod#f#kasyonları 

tanıdığını gösterm#şt#r, bu da #nflamasyon akt#vasyonuna ve IL-1β'da artışa neden olur. 

P#r#n, Rho mod#f#kasyonunu doğrudan tanımaz, ancak muhtemelen akt#n hücre #skelet# 

yolundak# b#r aşağı akış olayı olan Rho efektör k#nazdan etk#len#r (37). Park ve 

arkadaşları bu mekan#zmaları daha da aydınlatmıştır (38). RhoA'nın b#r efektörü olan 

güçlü b#r prote#n k#naz C #nh#b#törü olan staurospor#n#n, NLRP3, NLRC4 veya AIM2 

#nflamazomundan bağımsız, ancak p#r#n #nflamazomuna bağımlı olan IL-1β salınımını 

#ndükled#ğ#n# gösterd#ler (38). Bu ver#ler, mutasyonların p#r#n fonks#yonu üzer#ndek# 

etk#s#n# ve RhoA'nın p#r#n# #nh#be eden aşağı akış olayını aydınlatmaktadır. Akt#f p#r#n, 

ASC ol#gomer#zasyonunu teşv#k eder ve IL-1β üret#m# #le sonuçlanan b#r kaspaz-1 

akt#ve ed#c# kompleks oluşturur. 

Hücresel düzeyde baktığımızda AAA ataklarında nötrof#l# ve nötrof#ller#n 

#nflamasyon bölgelere göçü olduğunu b#l#yoruz (39). Gohar ve ark. M694V poz#t#f 

hastaların #n v#tro uyarılmamış nötrof#ller#n#n, sağlıklı kontrollerden alınan nötrof#llere 

kıyasla spontan olarak daha fazla S100A12, IL-18 ve kaspaz-1 salgıladığını 

gösterm#şt#r (40). Başka b#r çalışmada, AAA ataklarının, akt#f IL-1β #çeren nötrof#l 

hücre dışı tuzaklarının (NETs) salınması #le karakter#ze ed#ld#ğ# göster#lm#şt#r. Bu 

NETs yapıları AAA ataklarının #lk saatler#nde gözlen#r ve #nflamatuar atak düzeld#kçe 

ger#ler. NETs'ler#n negat#f ger# b#ld#r#m mekan#zmasıyla kend# nes#ller#n# 

kısıtladıklarını; böylece AAA ataklarının kend# kend#n# sınırlayan doğasının b#r 

açıklaması olab#lecekler#n# gösterd#ler (39). 

2.1.5 Kl,n,k Bulgular 

A#lesel Akden#z ateş# kend# kend#n# sınırlayan, 12-72 saat süren ve ateş, per#ton, 

plevra, s#nov#yum g#b# seröz zarların akut #nflamasyonu şekl#nde ortaya çıkan ataklarla 

seyreden b#r hastalıktır. Ataklar arası düzens#zd#r ve ataklar arasında hastalar 

genell#kle tamamen #y# h#ssederler (32). İlk kl#n#k atak genell#kle çocukluk veya 

ergenl#k dönem#nde ortaya çıkar. Hastaların %90'ı y#rm# yaşından önce semptomat#k 
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hale gel#r (32). Kırk yaşından sonra hastalığın #lk bel#rt#ler# oldukça nad#rd#r ve 

genell#kle haf#f b#r hastalık seyr# #le karakter#zed#r (5). 

A#lesel Akden#z ateş#n#n kanon#k bel#rt#ler# ateş, seroz#t, artr#t ve er#tem benzer# 

er#z#peld#r (41). Ek olarak, AAA’da nöroloj#k, trombot#k ve oküler hastalık g#b# çok 

çeş#tl# kl#n#k bulgular rapor ed#lm#şt#r ve bunlar "kanon#k olmayan bel#rt#ler" olarak 

adlandırılır (42).  

Kl#n#k olarak AAA üç fenot#pe ayrılır. T#p 1; ateş, per#ton#t, s#nov#t, plör#t, 

per#kard#t, orş#t veya menenj#t g#b# seroz#t ep#zotları olmak üzere tekrarlayan kısa 

#nflamasyon atakları görülmes#d#r, t#p 2; asemptomat#k b#r b#reyde hastalığın #lk kl#n#k 

bel#rt#s# olarak am#lo#doz gel#şmes# #le karakter#zed#r. AAA veya AA am#lo#doz 

bel#rt#ler# veya semptomları olmadan "sess#z" homoz#got veya b#leş#k heteroz#got 

olarak #k# MEFV mutasyonunun saptandığı durum #se t#p 3 olarak adlandırılır (43). 

Türk AAA grubu tarafından yapılan çalışmada per#ton#t %93,7, ateş %92,5, artr#t 

%47,4, plör#t %31,2, myalj# %39,6, er#z#pel benzer# er#tem %20,9 sıklığında 

saptanmıştır (44). 

A#lesel Akden#z ateş# bel#rt#ler#n#n görülme sıklığı, yaş grubu, coğraf# bölge ve 

etn#k popülasyona göre farklılık göster#r. Bununla b#rl#kte, ateş ve per#ton#t, tüm yaş 

ve etn#k gruplarındak# hastaların %90'ından fazlasında b#ld#r#len en yaygın bel#rt#lerd#r 

(45). 

Ateş: AAA hastalarının yaşadığı ateş t#p#k olarak 38 C'n#n üzer#nded#r ve 

genell#kle 2-3 gün sürer (46). AAA #le #l#şk#l# ateş an#den başlar, saatler #ç#nde yüksel#r 

ve aynı gün #ç#nde kend#l#ğ#nden düzel#r. Ateş patern#, AAA’yı enfeks#yöz nedenler 

ve d#ğer oto#nflamatuar hastalıklardan ayırmaya yardımcı olab#l#r (47). Ateş tek başına 

ortaya çıkab#l#r veya d#ğer AAA bel#rt#ler#ne eşl#k edeb#l#r. Nad#r durumlarda neden# 

b#l#nmeyen ateş olarak ele alınab#lecek tek veya #lk semptom olab#l#r (45,48). 

Karın Ağrısı: Karın ağrısı AAA hastalarının yaklaşık %90'ında görülen b#r 

semptomdur (49). Ağrı genell#kle yaygındır, 12–48 saat #ç#nde düzel#r ve fleks#yonla 

rahatlar (46). 
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Abdom#nal semptomlara sıklıkla ateş eşl#k eder ve haf#f rahatsızlıktan, 

d#stans#yon, ş#ddetl# ağrı #le r#j#d#teye kadar gen#ş b#r spektrumda olab#l#r (32). F#z#k 

muayenede batında hassas#yet, defans, rebaund ve barsak sesler#nde azalma görülür. 

Bu, akut batın nedenler#nden kl#n#k olarak ayırt ed#lemeyen b#r ac#l durum 

senaryosudur. Bu nedenle, AAA hastalarında açıklanamayan batın cerrah#s# öyküsü 

yaygındır (50). Gereks#z laparotom#ler#n neden olduğu yapışıklıkların yanı sıra daha 

önce abdom#nal cerrah# öyküsü olmayan hastaların %2's#nde tekrarlayan per#toneal 

#nflamasyona bağlı spontan #nce bağırsak obstrüks#yonu gel#şeb#l#r (51). 

Artr.t ve artralj.: Artr#t AAA’dak# en yaygın bulgulardan b#r#d#r. Sefarad 

Yahud#ler#n#n %75'#nde görülürken Türk, Arap ve Ermen#lerde #se bu oran daha azdır. 

Artr#tl# AAA hastalarında başlangıç yaşı genell#kle daha düşüktür ve er#z#pel benzer# 

er#tem ve m#yalj#ler daha sıktır (52,53). Artralj# #se artr#tten daha sık görülen b#r 

semptomdur (54).   

Çoğunlukla kalça, d#z veya ayak b#leğ# eklemler# dah#l olmak üzere alt 

ekstrem#teler#n büyük eklemler# etk#len#r (18). Nad#ren omuz, temporomand#bular 

veya sternoklav#küler eklemler de tutulab#l#r (55).  

Genell#kle tek seferde yalnızca b#r eklem etk#len#r(monoartr#t). Bununla b#rl#kte, 

art arda gelen ataklar farklı eklemler# tutab#l#r, bu nedenle çoğu hastada hastalıklarının 

seyr# sırasında üç #la altı eklem tutulmuştur (41). 

Atak an#den ş#ddetl# ağrı ve hassas#yetle başlar. Kısa ataklarda, her zaman 

olmasa da ş#şl#k, lokal ısı artışı ve kızarıklık sıklıkla mevcuttur. Etk#lenen eklem 

harekets#z tutulur (41). İk# veya üç gün sonra ş#kayetler azalmaya başlar ve eklem 

genell#kle b#r hafta #ç#nde, daha nad#ren b#r ay #ç#nde bel#rt# ve semptomlardan kurtulur 

(44). 

Genell#kle kem#k erozyonuna veya eklem tahr#batına neden olmazlar (56). 

Eklem aralığında nötrof#lden zeng#n ster#l b#r s#novyal efüzyon mevcuttur. Uzamış 

artr#t; hastaları %5'#nden daha azında görülür ve hastaların küçük b#r kısmında 

özell#kle kalça eklemler# söz konusu olduğunda kalıcı hasar meydana geleb#l#r (56).  
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İnflamatuar bel ağrısı ve radyograf#k olarak sakro#l##t# olan AAA’lı hastalar 

AAA spond#loartropat#s# (SpA) olarak kabul ed#l#r (57). AAA hastalarının sakro#l##t 

sıklığı, farklı etn#k topluluklar arasında %0,4 #le %10,5 arasında değ#şmekted#r (58). 

Etn#k kökenden bağımsız olarak, negat#f HLA-B27 ant#jen# ve vertebral tutulumunun 

olmaması, AAA SpA'lı hastaların ana özell#kler#d#r (59,60). Eklem atakları, M694V 

mutasyonu taşıyan hastalarda daha yaygındır ve daha ş#ddetl# hastalık ve artmış AA 

am#lo#doz r#sk# #le #l#şk#l#d#r (61). 

Göğüs Ağrısı: Göğüs ağrısı plör#te veya per#kard#te bağlı olarak ortaya çıkar. 

Hastaların yaklaşık %40'ında, an# başlangıçlı, tek taraflı plör#t olarak ortaya çıkan ve 

tek başına veya per#ton#t ve ateşle b#rl#kte ortaya çıkab#len plevral ataklar görülür. 

Hastalar t#p#k, ş#ddetl# plöret#k göğüs ağrısı tar#f ederler. F#z#k muayene ve akc#ğer 

graf#s# genell#kle bulgu vermez, ancak bazen eksuda oluşab#l#r ve buna bağlı kosto-

fren#k açıda küntleşme görüleb#l#r. Ataklar genell#kle b#r #la üç gün #ç#nde tamamen 

düzel#r (62). 

İlk göğüs atağı ya da tekrarlayan ataklarda; plevral #nflamasyona eşl#k edeb#len 

atelektaz#, plevral efüzyon veya eşl#k eden d#ğer semptomların yanlış 

yorumlanmasından dolayı hastalara hatalı b#r akut pnömon# teşh#s# konulab#l#r. Ancak 

AAA’nın lökos#t fonks#yonunu bozmadığı ve enfeks#yona yatkınlık yaratmadığı 

b#l#n#yor (63). Bununla b#rl#kte tekrarlayan AAA ataklarının nad#ren kr#ptojen#k 

organ#ze pnömon#ye (KOP) yol açtığını gösteren çalışmalar mevcut (63). 

Per#kard#t #se hastaların %1-2's#nde görülen nad#r b#r durumdur. Retrosternal 

göğüs ağrısı ve nefes darlığı şekl#nde bel#rt# ver#r (44). Kard#yak tamponad çok seyrek 

olarak ortaya çıkab#l#r. Elektrokard#yogramda ST elevasyonu, graf#de kard#yak 

s#luet#n geç#c# olarak gen#şlemes# ve ekokard#yograf#de per#kard#yal sıvı b#r#k#m# 

şekl#nde bulgu ver#r. Nad#ren, tekrarlayan per#kard#t, #d#yopat#k per#kard#t #le 

karıştırılab#len AAA’nın tek bulgusu olab#l#r (64,65). 

Er.z.pel benzer. er.tem: Er#z#pel benzer# er#tem (ELE) AAA'nın tek patognom#k 

kutanöz bulgusudur. Aynı bölgede tekrarlayan ve 48-72 saat #ç#nde kend#l#ğ#nden 

düzelen, #y# sınırlı, hassas, er#tematöz ve #nf#ltre plaklarla karakter#zed#r (66). 

Genell#kle alt ekstrem#tede, ayak b#leğ#, bacağın ekstansör yüzü, ayak sırtında, 
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un#lateral, 5-7 cm çapında büyük lezyonlar şekl#nde kend#n# göster#r. Lezyonlar ağrılı 

ve genell#kle ateşl# b#r ep#zot #le b#rl#kted#r (67). ELE'n#n AAA'nın #lk bel#rt#s# olarak 

ortaya çıktığı nad#r durumlar #se tanıda öneml# b#r gec#kmeye yol açab#l#r. AAA’da 

tahm#n# ELE oranı %5 #le %30 arasındadır. Ayrıca der# altı nodüller, yaygın er#tem ve 

anj#yonörot#k ödem de AAA’nın c#lt bulguları arasındadır (68). 

Kas Bulguları: Eforla ortaya çıkan, genell#kle uyluk ve baldırı etk#leyen m#yalj# 

görüleb#l#r. Ağrı genell#kle ş#ddetl# değ#ld#r, #st#rahatle düzel#r ve ateş#n eşl#k etmes# 

kural değ#ld#r (1). Nonstero#dal ant#-#nflamatuar #laçlara (NSAID) yanıt ver#r (32). 

Uzamış febr#l m#yalj# sendromu (PFMS) #lk kez 1994 yılında, Langev#tz ve ark. 

tarafından, AAA hastalarında 4-6 hafta süren ş#ddetl# m#yalj#, ateş, karın ağrısı, #shal 

ve artralj#/artr#t atakları #le karakter#ze vaskül#t#k b#r durum olarak tanımlandı (69). 

PFMS’de laboratuvar tetk#kler#nde #nflamasyon bel#rteçler# bel#rg#n yüksek #ken 

kreat#n#n fosfok#naz sev#yeler# ve çek#len elektromyelograf# (EMG) #se normald#r (70). 

AAA’da temel tedav# kolş#s#nd#r ancak PFMS gel#ş#m#n# önlemez. PFMS semptomları 

kort#kostero#dler #le dramat#k #y#leşme göster#r (71). 

A#lesel Akden#z ateş# hastalarında başka b#r kl#n#k bulgu, uzun süre ayakta 

kalma, yürüyüş g#b# haf#f egzers#zlerden sonra ortaya çıkan, altta yatan mekan#zmanın 

bel#rs#z olduğu, egzers#zle #ndüklenen bacak ağrısıdır (ELP). Etk#lenen hastaların 

%30'unda ortaya çıkar, AAA’da karakter#st#k b#r kas-#skelet bel#rt#s#d#r ve tanı #ç#n 

m#nör kr#terlerden b#r#d#r (72). 

Vaskül.t: AAA hastalarında %2,7-7 prevalans #le IgA vaskül#t# en sık görülen 

vaskül#tt#r ve bunu %0,9-1,4 prevalans #le pol#arter#t#s nodosa (PAN) #zler. AAA 

özell#kler# vaskül#t# olan ve olmayan hastalar arasında farklılık göstermez. 

A#lesel Akden#z ateş# ve IgA vaskül#t# olan hastalarda, tek başına IgA vaskül#t# 

olan hastalara göre daha fazla #nvaj#nasyon (%8,7) görülür ve h#stoloj#k anal#zde daha 

az IgA b#r#k#m# saptanır. 
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A#lesel Akden#z ateş# ve PAN'lı hastalarda, tek başına PAN olan hastalara göre 

vaskül#t başlangıcı daha genç yaşta olur, ayrıca per#renal hematom (%49) ve santral 

s#n#r s#stem# tutulumu (%31) oranı daha yüksekt#r (73). 

A#lesel Akden#z ateş# hastalarında IgA vaskül#t# ve PAN’ın yanı sıra, Behçet 

hastalığı, koroner vaskül#t#, büyük damar vaskül#t# (Takayasu arter#t#ne benzer) ve 

kutanöz vaskül#t# olan bazı vaka b#ld#r#mler# de vardır (74). 

Skrotal Tutulum: Tun#ka vag#nal#s#n #nflamasyonu #le ortaya çıkan ateşl# skrotal 

ataklar çocuk ve genç yet#şk#n AAA hastalarının %5'#nden daha azında meydana gel#r. 

Ataklar kısa sürel#, kend#n# sınırlayan, tek taraflı, kırmızı ve ağrılı ş#şl#klerle kend#n# 

göster#r ve test#s tors#yonu #le karışab#l#r. Skrotal AAA atağını test#s tors#yonundan 

ayırt etmek #ç#n #puçları; ateş ve ağrının 12 saat #ç#nde kademel# olarak gel#şmes# ve 

s#nt#graf#de h#perperfüzyon görülmes#d#r (75). 

Tüm bu kl#n#k bulguların yanısıra AAA hastalarında asept#k menenj#t, oküler 

tutulum, trombot#k bel#rt#ler, tekrarlayan ürt#ker, splenomegal# de nad#ren görüleb#l#r 

(76). 

2.1.6 Laboratuvar Bulguları  

A#lesel Akden#z ateş#n#n akut ataklarına, s#stem#k #nflamasyonun serum 

bel#rteçler#nde yükselme eşl#k eder. Yaygın laboratuvar bulguları, nötrof#ller#n baskın 

olduğu lökos#tozun yanı sıra er#tros#t sed#mantasyon hızı (ESH), C-reakt#f prote#n 

(CRP), serum am#lo#d A (SAA) prote#n# ve f#br#nojen g#b# akut faz reaktanlarında 

yükselme olmasıdır. Ataklar sırasında artan CRP, SAA ve f#br#nojen #le uyarılan 

karac#ğerden IL-1β, IL-6, TNF-α ve IFN-gama dah#l olmak üzere pro#nflamatuar 

s#tok#nler üret#l#r (77). Ayrıca bu akut faz serum prote#nler#n#n ataklar sırasında ve 

hatta ataklar arasında sürekl# yükselmes# AAA’nın en c#dd# sekel# olan s#stem#k 

am#lo#dozun gel#şmes#ne zem#n hazırlar (78). Ataklar arasında başka türlü 

açıklanamayan prote#nür#n#n varlığı renal am#lo#dozu düşündüreb#l#r. Atak sırasında 

geç#c# prote#nür# ve m#kroskob#k hematür# oluşab#l#r (79). 
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Nötrof#l lenfos#t oranı (NLR) v#ral ve bakter#yel enfeks#yonlarda gösterge olarak 

kullanılır. Ayrıca bazı hastalıklarda s#stem#k #nflamasyonu bel#rt#r. NLR, trombos#t 

lenfos#t oranı (PLR), ortalama trombos#t hacm# (MPV) ve er#tros#t dağılım gen#şl#ğ#n#n 

(RDW), kard#yovasküler hastalıklar dah#l olmak üzere mal#gn#teler, ülserat#f kol#t, 

karac#ğer s#rozu ve s#stem#k lupus er#tematozus g#b# çeş#tl# durumlarda hastalık 

akt#v#tes# #le #l#şk#l# olduğu bulunmuştur (80,81). Son çalışmalarda AAA hastalarının 

ataksız dönemler#nde MPV ve NLR anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (6). 

2.1.7 Tanı 

A#lesel Akden#z ateş# #ç#n tanısal b#r laboratuvar test# yoktur ve kl#n#k bulgular 

tanı #ç#n esastır. Tanı a#le öyküsü, hastaların kolş#s#ne yanıtı, t#p#k özell#kte ataklar ve 

d#ğer per#yod#k ateş nedenler#n#n dışlanmasına dayanır (4). 

Etn#k veya a#lesel öyküsü olmayan geç başlangıçlı, at#p#k kl#n#k semptomlar 

gösteren şüphel# hastalarda AAA tanısını doğrulamak #ç#n genet#k anal#z yararlıdır 

(82). Ancak kolş#s#n tedav#s#ne yanıt veren bazı AAA hastalarında mutasyon 

saptanamaz ya da kl#n#k olarak kes#n AAA olan hastaların b#r kısmında heteroz#got 

mutasyon vardır veya teşh#s ed#leb#l#r b#r mutasyon yoktur. Bazı etk#lenmem#ş 

b#reylerde #se #k# mutasyon vardır. Sonuç olarak MEFV gen mutasyonları tanıyı 

destekler, ancak tanı koydurucu b#r kr#ter değ#ld#r (83). 

A#lesel Akden#z ateş# #ç#n yüksek kl#n#k şüphes# olan b#r b#reyde hedeflenm#ş 

mutasyon anal#z# veya tam gen d#z#l#m#nde #k# mutasyonun herhang# b#r#n#n tesp#t 

ed#lmemes# durumunda başka b#r yararlı tanı seçeneğ#, atakların sıklığında ve 

ş#ddet#nde b#r azalma olup olmadığını tesp#t etmek #ç#n 4-6 aylık b#r kolş#s#n tedav#s# 

denenmes#d#r (83,84). 

Tüm bu nedenlerle AAA tanısı kl#n#k ver#lere dayanmaktadır. Tanı koymada 

Tel- Hashomer ölçütler# kullanılmaktadır (Tablo 1) (85).  
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Tablo 1. Tel-Hashomer Tanı Kr#terler#  

Major kr]terler:  

1) Artr#t ve/veya seröz#t#n eşl#k ett#ğ# tekrarlayan ateş atakları  

2) Pred#spozan b#r hastalık olmaksızın gel#şen AA t#p# am#lo#doz  

3) Kolş#s#ne #y# yanıt  

M]nör kr]terler:  

1) Tekrarlayan ateş atakları  

2) Er#z#pel benzer# er#tem  

3) B#r#nc# derece akrabada AAA varlığı  

*Kes@n tanı: 2 major veya 1 major + 2 m5nör kr5ter olması  

**Olası tanı: 1 major ve 1 m5nör kr5ter olması 

 

1997 yılında L#vneh ve Langev#tz, Tel- Hashomer kr#terler#nden yola çıkarak 

hasta ve kontroller#n #stat#st#ksel değerlend#rmes#ne dayalı yen# ölçütler gel#şt#rd#ler 

(Tablo 2) (85).  
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Tablo 2. L#vneh ve Arkadaşlarının Önerd#ğ# Kr#terler  

 Majör Kr@terler:  Destekley@c@ Kr@terler:  

1-4 arası t5p5k ataklar *  

  1. Yaygın per5ton5t  

  2. Plör5t (tek taraflı) veya per5kard5t  

  3. Tek eklem tutulumu (kalça, d5z, ayak b5leğ5)  

  4. İzole ateş  

  5. İnkomplet abdom5nal ataklar **  

1. A5les5nde AAA bulunması  

2. Etn5k köken  

3. Atakların 20 yaşından önce başlaması  

4. Atağın c5dd5 yatak 5st5rahat5 gerekt5rmes5  

5. Atakların kend5l5ğ5nden geçmes5  

6. Ataklar arası bel5rt5ler5n olmaması  

7. Geç5c5 5nflamasyonu gösteren anormal test cevabı 

(lökos5toz, ESH, f5br5nojen, SAA artışı)  

8. Tekrarlayan prote5nür5 ya da hematür5  

9. Gereks5z laparotom5 veya apendektom5 öyküsü 

10. Akraba evl5l5ğ5 

M@nör Kr@terler:  

1. İnkomplet göğüs atakları **  

2. İnkomplet artr5t atakları **  

3. Egzers5zle ortaya çıkan bacak ağrısı  

4. Kolş5s5ne 5y5 yanıt  

*T@p@k ataklar: ≥ 3 kez tekrarlayan aynı karakterde, atak süres5n5n 12-72 saat olması ve ateşl5 

olması, ateş5n 38ºC ve üzer5nde olması  

**İnkomplet ataklar: Vücut ısısının <38ºC olması, süren5n daha uzun veya kısa olması (6 saat-

1 hafta), karın ağrısı sırasında per5toneal bulguların olmaması, lokal5ze abdom5nal ataklar, spes5f5k 

eklemler5n dışındak5 eklemler5n tutulumu  

***Kes@n tanı: 1 major kr5ter veya en az 2 m5nör kr5ter veya 1 m5nör 5 destekley5c5 kr5ter veya 

1 m5nör ve destekley5c5 kr5terlerden 5lk 5’5nden 4 tanes5n5n bulunması gerek5r. 

   

2009 yılında #se Yalçınkaya ve Özen genet#k olarak doğrulanmış çocuk hasta 

gruplarıyla kohorta dayalı olarak yaptıkları çalışmada yen# ölçütler oluşturdu. Bu, 
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AAA’lı çocuklar #ç#n sınıflandırma kr#terler# gel#şt#rmeye yönel#k #lk g#r#ş#md#r (Tablo 

3) (86).  

Tablo 3. Yalçınkaya Tanı Kr#terler# 

  KRİTER  TANIM  

Ateş  Aks#ller ateş> 38 ˚C,  

6-72 saat, ≥3 atak  

Karın ağrısı  6-72 saat, ≥3 atak  

Göğüs ağrısı  6-72 saat, ≥3 atak  

Artr#t  6-72 saat, ≥3 atak, ol#goartr#t  

A#lede AAA öyküsü  

*Kes@n tanı: 5 kr5terden 2 tanes5n5n olması 

 

Bu gel#şt#r#len AAA tanı kr#terler# (L#vneh ve arkadaşlarının önerd#ğ# tanı 

kr#terler#, Tel-Hashomer kr#terler#, Yalçınkaya (ped#atr#k kr#terler) AAA prevalansının 

çok yüksek olduğu ülkelerde oluşturulmuştur. Dem#rkaya ve ark., büyük b#r 

uluslararası kohortta yukarıda bel#rt#len üç kr#ter#n performansını test ett#. Avrupa veya 

Doğu Akden#z bölges#ndek# çocuklarda tanı #ç#n ped#atr#k kr#terler#n #y# b#r 

performans serg#led#ğ#n# gösterd#ler (87). Bununla b#rl#kte yet#şk#n kr#terler#, 

moleküler anal#zler#n tanımlanmasından önce gel#şt#r#lm#şt#r ve sadece kl#n#k 

bulgulardan oluşmaktadır. Ancak bazı durumlarda sadece kl#n#k bulgulara dayalı tanı 

koymak yeterl# olmayab#l#r ve kl#n#k bulgu #le genet#k anal#zler#n komb#nasyonu 

AAA'lı hastaların tanısını kolaylaştırab#l#r (88,89). 

2.1.8 A,lesel Akden,z Ateş, (AAA) Ş,ddet Skorlaması  

A#lesel Akden#z ateş# hastalık ş#ddet#n#n değerlend#r#lmes#, hasta tak#b# ve tedav# 

yönet#m# #ç#n oldukça öneml#d#r. Kolş#s#n tedav#s# çoğu hastada kompl#kasyonları 
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azaltır, ancak terapöt#k dozlara rağmen düzelmeyen hasta grubunda hastalık ağırlık 

skorlaması yapılması bu hastaları sınıflamada ve basamak tedav#s# oluşturmada 

yardımcı olab#l#r (90). 

Günümüzde Pras skorlama s#stem#, Mor skorlama s#stem# ve a#lev# Akden#z ateş# 

#ç#n uluslararası ş#ddet skorlama s#stem# (ISSF) olmak üzere üç hastalık ş#ddet# skoru 

vardır. 

Pras skorlama s#stem# 1998’de AAA’lı er#şk#n hastalarda hastalığın c#dd#yet#n# 

değerlend#rmek #ç#n kullanılmaya başlandı. Bu skorlama s#stem#nde hastalığın 

başlangıç yaşı, atak sayısı, eklem tutulumu, er#z#pel benzer# er#tem, yaşa göre kolş#s#n 

dozu ve am#lo#doz varlığı yer almaktadır (Tablo 4) (91).  

Tablo 4. Pras hastalık ş#ddet skorlama s#stem# 

 

*2 mg/gün kolş5s5ne yanıtsız 

**3-5 puan haf5f hastalık, 6-9 puan orta hastalık, ≥ 10 ş5ddetl5 hastalık  

 

2005 yılında uzman görüşü yer#ne #stat#st#ksel b#r yaklaşım kullanılarak Mor ve 

ark. tarafından Mor skorlama s#stem# gel#şt#r#lm#şt#r. Başlangıç yaşı, kolş#s#n dozu, 

Hastalık 

Ağırlık 

Dereces/ 

Başlangıç 

yaşı (yıl) 

Aylık 

atak 

sayısı 

Artr/t Er/zepel 

benzer/ 

er/tem 

Am/lo/doz Kolş/s/n 

dozu 

(mg/gün) 

0 >31      

1 21-31 <1    1 

2 11-20 1-2 Akut +  1,5 

3 6-10 >2 Kron/k  + 2 

4 <6     >2* 
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AAA atakları sırasında tutulan bölgeler#n sayısı, plöret#k atak sayısı ve er#z#pel benzer# 

er#temden oluşur (Tablo 5) (92).  

 

 

Tablo 5. Mor ve ark. tarafından bel#rlenen hastalık ş#ddet skorlaması 

Kr]terler 

1. Tek atakta ≥ 1 s#stem tutulması 

2. Hastalık boyunca ≥ 2 s#stem tutulması 

3. Rem#syon #ç#n ≥ 2 mg/gün kolş#s#n 

4. Hastalık boyunca ≥ 2 plör#t#k atak 

5. Hastalık boyunca ≥ 2 er#z#pel benzer# er#tem 

6. Başlangıç yaşı <10 yaş 

* ≥ 3 kr5ter c5dd5 hastalık, 2 kr5ter orta hastalık, ≤1 kr5ter haf5f hastalık 

 

Her #k# skorlama s#stem# de er#şk#n hastalara yönel#k gel#şt#r#lm#şt#r. Bu 

skorlama s#stemler# daha sonra çocuklar #ç#n mod#f#ye ed#lm#şt#r (90). 

Kalkan ve arkadaşları yaptıkları b#r çalışmada ped#atr#k AAA hastalarında Mor 

ve Pras skorlama s#stemler#n#n tutarlılığını karşılaştırdı ve #stat#st#ksel olarak anlamlı 

b#r sonuç bulunmadı (93). Bu nedenle, ped#atr# uzmanları ve kl#n#syenler#n katıldığı 

uluslararası b#r panelde yen# b#r hastalık c#dd#yet skorlama s#stem# olan ISSF ped#atr#k 

ve yet#şk#n hastalarda kullanılmak üzere oluşturuldu. Bu skorlama s#stem#; kron#k 

sekeller (am#lo#doz, büyüme-gel#şme ger#l#ğ#, anem# ve splenomegal#), organ 

fonks#yon bozukluğu (AAA #le #l#şk#l# nefrot#k düzeyde prote#nür#), AAA #le #l#şk#l# 

organ yetmezl#ğ#, atak sıklığı, atak süres#, yüksek akut faz reaktanları, b#r akut atak 
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sırasında #k#den fazla bölgen#n tutulumu, hastalık boyunca #k#den fazla farklı t#pte atak 

ve eforla bacak ağrısı olmak üzere dokuz madde #çer#r (Tablo 6) (94).  

 

 

Tablo 6.A#lesel Akden#z Ateş# #ç#n Uluslararası Ş#ddet Skorlama S#stem# 

Kr]terler Puan 

1. Kron#k sekel varlığı (am#lo#doz#s, büyüme ger#l#ğ#, anem#, 

splenomegal#) 

1 

2. Organ d#sfonks#yonu (AAA #l#şk#l# nefrot#k düzeyde prote#nür#) 1 

3. Organ yetmezl#ğ# (kard#yak, renal g#b# AAA hastalığına sekonder) 1 

4a*. Atak sıklığı (ayda ortalama 1 veya 2 atak sayısı) 1 

4b*. Atak sıklığı (ayda ortalama 2’den fazla atak olması) 2 

5. Akut faz reaktanlarında artış (CRP, SAA, ESH, f#br#nojenden 

herhang# b#r#) atak olmadığı dönemde veya son ataktan 2 hafta sonra 

(b#r ayda en az #k# kez) 

1 

6. Akut atak sırasında #k#den fazla tutulumun olması (per#kard#t, plevr#t, 

per#ton#t, s#nov#t, test#s tutulumu, m#yalj#, er#z#pel benzer# er#tem) 

1 

7. Hastalık süres#nce #k#den fazla farklı t#pte atak geç#rm#ş olmak 

(per#kard#t, plevr#t, per#ton#t, s#nov#t, test#s tutulumu, m#yalj#, er#z#pel 

benzer# er#tem) 

1 

8. Atak süres# (72 saatten uzun süren yılda en az 3 atak) 1 

9. Eforla bacak ağrısı (uzun süre ayakta kalma ve/veya egzers#z sonrası, 

d#ğer nedenler dışlandıktan sonra) 

1 

*≥6 puan: ş5ddetl5 hastalık, 3-5 puan: orta ş5ddetl5 hastalık, ≤2 puan: haf5f ş5ddette hastalık  

**4a/4b kr5terler5ne tanımlamaya göre 0, 1 veya 2 puan ver5leb5l5r. 



 

 19 

2.1.9 Ayırıcı Tanı  

A#lesel Akden#z ateş# düşünülen b#r hastada semptomlara yönel#k ayırıcı tanı 

yapılması hayat# önem arz eden akut durumları bel#rlemek ve tedav# etmek, AAA 

tedav#s#nde gec#kmey# engelley#p am#lo#doz r#sk#n# en aza #nd#rmek #ç#n son derece 

öneml#d#r. Ayırıcı tanı, hastanın baskın kl#n#k özell#kler#ne göre değ#ş#r. 

Tekrarlayan ateş# olan b#r hastada #lk adım olarak enfeks#yonlar ve mal#gn#teler 

ekarte ed#lmel#d#r (95). Daha sonra #se tümör nekroz faktör reseptörü #l#şk#l# per#yod#k 

sendrom (TRAPS), h#per#mmünoglobul#n D sendromu (HIDS), Muckle–Wells 

sendromu (MWS), a#lev# soğuk oto#nflamatuar sendrom (FCAS), kron#k #nfant#l 

nöroloj#k kutanöz ve art#küler hastalık (CINCA), PFAPA (per#yod#k ateş, aftöz 

stomat#t, farenj#t ve adenopat#) sendromu g#b# d#ğer a#lesel per#yod#k ateş sendromları 

#le ayırıcı tanı düşünülmel#d#r (Şek#l 1) (95).  

 

Şek]l 1. Tekrarlayan ateş ayırıcı tanı şeması 
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Tekrarlayan ateş #le B ve T hücreler#n#n monoklonal gen#şlemes#, monos#toz 

veya makros#toz bulunması mal#gn#teler# AAA’dan ayırab#l#r. Lenfomalı hastalarda 

t#p#k olarak splenomegal#, lenfadenopat# veya artmış laktat deh#drojenaz sev#yeler# 

g#b# ek bulgular da vardır. 

TRAPS otozomal dom#nant b#r hastalıktır. Genell#kle çocukluk veya ergenl#k 

dönem#nde başlar. Bu tekrarlayan ateşl# ataklar, döküntü, per#orb#tal ödem, kas-#skelet 

ağrısı ve karın ağrısı #le karakter#zed#r.  

HIDS'te mevolonat k#naz eks#kl#ğ# vardır. Kanda #mmünglobul#n D sev#yes# 

yüksel#r. Per#ton#t görülmez ve kend#n# sınırlayan tekrarlayan ateş, s#nov#yal ve serozal 

#nflamasyon, döküntü, üve#t veya konjunkt#v#t görülür. 

MWS ve FCAS'ta ürt#keryal döküntü bel#rg#nd#r. PFAPA sendromunda 

per#yod#k ateş, aftöz stomat#t, farenj#t ve adenopat# görülmekted#r. Ancak karın ağrısı 

çok sık görülmez. Kolş#s#ne yanıt olmamasına rağmen stero#d tedav#s#ne #y# yanıt ver#r 

(4,32). 

A#lesel Akden#z ateş#, özell#kle çocukluk çağında sadece artr#tle seyredeb#ld#ğ# 

#ç#n sept#k artr#t, akut romat#zmal ateş, jüven#l #d#yopat#k artr#t (JİA), s#stem#k lupus 

er#tematozus (SLE) ve v#ral enfeks#yonlar #le karışab#l#r (96). JİA yüksek ateş, 

döküntü, seroz#t ve lenfadenopat# g#b# özell#kler göster#r. Artr#t genell#kle başlangıçta 

bel#rg#nd#r, ancak bazen haftalar veya aylar sonra ortaya çıkab#l#r. AAA’dan farklı 

olarak, hastalar genell#kle b#rkaç gün sonra düzelmeyen bel#rl# b#r günlük ateş 

patern#ne sah#pt#r. SLE'l# hastalarda AAA’dan farklı olarak, h#pokomplementem#, 

glomerülonefr#t ve olası s#topen# #le ant#nükleer ant#korlar (ANA) bulunur (97).  

A#lesel Akden#z ateş# hastalarında akut batın tablosuna çok benzeyen karın 

atakları görüleb#l#r. Bu nedenle akut karına neden olan herhang# b#r nedenle 

karıştırılab#l#r. Poster#or per#ton tutulumu neden#yle renal kol#kten ve akut pelv#k 

#nflamatuar hastalıktan da ayırt ed#lmel#d#r (98). 
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Bunların yanısıra skrotal tutulum #le başvuran hastaların #se test#s tors#yonundan, 

göğüs ağrısı #le başvuran hastaların pnömon# ve pulmoner embol#den ayırt ed#lmes# 

son derece öneml#d#r (97).  

 

2.1.10 Am,lo,doz  

Am#lo#doz, #lk olarak 1854'te V#rchow tarafından, ışık m#kroskobunda 

gözlemlend#ğ#nde selüloza benzeyen f#br#ler maddeler#n hücre dışı b#r#k#m# olarak 

tanımlandı. Am#lo#d b#r#k#nt#ler#, Kongo kırmızısı boyası #le polar#ze ışık m#kroskobu 

altında ç#ft kırınım #le elma yeş#l# refle ver#r (99). 

A#lesel Akden#z ateş#ndek# am#lo#doz t#p#, AA am#lo#dozu olarak da b#l#nen 

sekonder am#lo#dozdur ve hastalığının en öneml# ve prognozu bel#rleyen 

kompl#kasyonudur. Sekonder am#lo#dozdak# öncü prote#n #se serum am#lo#d A 

prote#n#d#r (SAA) ve t#p#k olarak #mmünoglobul#n olmayan b#r f#br#ler prote#n yapısına 

sah#pt#r (100). Bu serum am#lo#d A prote#n# (SAA), #nflamatuar süreçler#n b#r parçası 

olarak pro-IL-1β, IL-6, TNF- α g#b# #nflamatuar s#tok#nler aracılığı #le karac#ğerden 

üret#l#r. Ayrıca SAA’nın, NLRP3’ü ve ardından kaspaz-1'# doğrudan akt#ve ederek, 

oto#nflamatuar hastalıklarda olası b#r patojen#k rol oynadığı düşünülmekted#r. SAA 

t#tres#n#n aralıklı değerlend#r#lmes#, CRP veya ESH'ye kıyasla ataksız dönemlerde b#le 

subkl#n#k #nflamasyonu saptamada daha yüksek duyarlılığı neden#yle AAA 

hastalarının kl#n#k yönet#m#nde merkez# b#r role sah#pt#r. Ayrıca sekonder am#lo#dozun 

başlangıcı #ç#n öngörücü b#r faktör olarak kabul ed#lmese de SAA, bu kompl#kasyonu 

hal#hazırda gel#şt#rm#ş olan hastaların tak#b#nde güven#l#rl#k gösterm#şt#r (101). 

Lachmann ve ark. ≥ 155 mg/L SAA konsantrasyonuna sah#p AA am#lo#doz 

hastalarının, #nflamasyonun daha etk#n kontrollü SAA t#tres# <4 mg/L olan hastalara 

göre ölüm r#sk#n# 17,7 kat daha fazla olduğunu gösterd# (77). Sark#syan ve ark. koroner 

kalp hastalığı, pulmoner h#pertans#yon, #nme, vaskül#t (pol#arter#t#s nodosa, IgA 

vaskül#t, l#veo#d), Raynaud fenomen# olan 30 AAA hastasında, vaskülopat#k olmayan 

AAA hastaları ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, SAA düzeyler#n#n 

endotel#n-1 (ET-1) düzeyler# #le korele olarak arttığını gösterm#şt#r. SAA'nın endotel 

hasarının b#r #şaretç#s# olab#leceğ#n# öne sürmüşlerd#r (102). 
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A#lesel Akden#z ateş#nde Am#lo#d A'nın renal b#r#k#m#ne bağlı sekonder 

am#lo#doz (AA), hastaların %8,6'sına varan oranlarda görülür ve en korkulan 

kompl#kasyondur. Çünkü hastalar tedav# ed#lmezse, tedav#ye uyumlu değ#lse veya 

kolş#s#ne yanıt verm#yorsa, prote#nür#n#n başlangıcından #t#baren 5-10 yıl #ç#nde son 

dönem böbrek hastalığına (SDBH) g#d#ş görüleb#l#r. Ayrıca kard#yovasküler s#stem, 

gastro#ntest#nal s#stem ve merkez# s#n#r s#stem# de tutulab#l#r. M#kroalbum#nür#n#n 

tesp#t#, AAA’da böbrek yetmezl#ğ#n#n #lk s#nyal#d#r (99).        

Serum am#lo#d A prote#n# (SAA) subkl#n#k #nflamasyonun ve tedav#ye uyumun 

güven#l#r b#r gösterges# olarak kabul ed#lmekted#r. Kolş#s#n#n ötes#nde, IL-1 

#nh#b#törler# anak#nra ve kanak#numab ve ant#-IL-6 toc#l#zumab g#b# yen# monoklonal 

ant#korlar, AAA tedav#s#n# opt#m#ze etmede ve AA am#lo#dozunun önlenmes#nde veya 

kontrolünde b#r anahtar olab#l#r (99). 

2.1.11 Tedav,  

A#lesel Akden#z ateş#nde tedav#n#n amacı; yaşam kal#tes#n# #y#leşt#rmek, 

atakların sıklığını, ş#ddet#n# ve süres#n# azaltmak ve kron#k/subkl#n#k #nflamasyonu en 

aza #nd#rerek AA am#lo#doz başta olmak üzere uzun vadel# hasarı önlemekt#r (103). 

1972 yılında Özkan ve Goldf#nger tarafından ayrı ayrı yapılan çalışmalarda 

kolş#s#n#n AAA tedav#s#nde kullanılab#leceğ#, daha sonra Zemmer ve ark. tarafından 

yapılan çalışmada #se kolş#s#n prof#laks#s#n#n AAA ataklarını ve AA am#lo#doz r#sk#n# 

azalttığı göster#ld# (104,105). 

Yapılan random#ze kontrollü çalışmalar #se kolş#s#n#n AAA tedav#s#ndek# 

güvenl#ğ#n# ve etk#nl#ğ#n# somutlaştırmaktadır. Kolş#s#n tedav#s#ne uyan hastalarda 

atakların tam olarak kontrol altına alınmadığı durumlarda b#le uzun dönemde 

am#lo#doz r#sk# %1'den azdır (106,107). 

Kolş#s#n etk# mekan#zması kes#n olarak b#l#nmemekle b#rl#kte, m#krotübül 

pol#mer#zasyonu, adezyon moleküller#, nötrof#l kemotaks#s# ve NLRP3 #nflazomu 

üzer#nde #nh#be ed#c# #şlevler# vardır (108). Kan konsantrasyonları <7 ng/mL 

olduğunda çoğu AAA hastasında kl#n#k olarak etk#l# olmakla b#rl#kte dar b#r terapöt#k 
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#ndekse sah#pt#r, >10 ng/mL konsantrasyonlarda c#dd# toks#s#telere, çoklu organ 

yetmezl#ğ#ne ve ölüme neden olab#l#r (109). 1-1,5 mg/gün oral dozlar çoğu hastada 

atakların ve AA am#lo#dozun önlenmes# #ç#n en uygun dozdur. Hastalar #lacı sürekl# 

almalıdır, çünkü tek b#r dozu kaçırmak b#le b#rkaç gün #ç#nde akut atağa yol açab#l#r. 

Hasta #shalden ş#kâyet etmed#kçe tüm dozu b#r defada alması öner#l#r; yaşam kal#tes#n# 

etk#leyen #shal varlığında #se doz günde #k#ye bölünmel#d#r. 

2007 yılında l#teratür anal#z# ve uzman görüşü temel#nde AAA’lı çocuk ve 

ergenlerde kolş#s#n kullanımı üzer#ne b#r konsensus b#ld#r#s# yayınlanmıştır (110).  

Öner#ler#: 

- A#lesel Akden#z ateş# tanısı konan çocuklara tanı konulur konulmaz kolş#s#n 

başlanmalıdır ve ömür boyu devam ett#r#lmel#d#r. (Derece III). 

- Öner#len oral başlangıç dozları: ≤ 0,5 mg/gün (5 yaşından küçük çocuklar #ç#n), 

1,0 mg/gün (5-10 yaş arası çocuklar #ç#n), 10 yaşın üzer#ndek# hastalar 1,0 

mg/günden fazla kolş#s#n alab#l#rler (Derece III). Kolş#s#n dozu kademel# b#r 

şek#lde (örn. 0,25 mg/adım) artırılmalıdır. En fazla 2mg/güne çıkılmalıdır. 

- Yüksek r#skl# hastalarda (örn. böbrek nakl# sonrası, am#lo#dozlu hastalar), daha 

yüksek kolş#s#n dozları (>2 mg/gün) kl#n#k semptomları kontrol etmek #ç#n 

gereken dozdan bağımsız olarak ver#leb#l#r. Ancak kreat#n#n normal olmalıdır. 

Aks# takd#rde doz azaltılmalıdır. 

- Ş#ddetl# renal hastalığı olan hastalar #ç#n (GFR <10 mL/dk) doz %50 

azaltılmalıdır. Kolş#s#n doz aşımı böbrek veya karac#ğerde #şlev bozukluğu g#b# 

b#rçok yan etk#ye neden olab#l#r. (Derece III). 

    

Kolş#s#n#n en yaygın yan etk#ler# gastro#ntest#nald#r. Kolş#s#n#n terapöt#k oral 

dozları kramp, karın ağrısı, #shal ve kusmaya neden olab#l#r. Nad#r yan etk#ler# kem#k 

#l#ğ# baskılanması ve nörom#yopat#d#r. Kolş#s#n doz aşımı #se deh#dratasyon #l#şk#l# 

kolera benzer# sendrom ve akut renal yetmezl#k, alopes#, kem#k #l#ğ# yetmezl#ğ#, 

hepatosellüler yetmezl#k, ep#lept#k nöbetler, koma ve ölüme neden olab#l#r (111). 

Kolş#s#n#n çoğu yan etk#s# doz bağımlıdır. Bununla b#rl#kte s#tokrom CYP3A4'ü #nh#be 
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ederek metabol#ze olan #laçlarla b#rl#kte alındığında hastalarda standart dozda da 

kolş#s#n toks#s#tes# gel#şeb#l#r (112). 

Kolş#s#n, hastaların %60'ından fazlasında atakları önler ve kalan %20-30'unda 

atak sayısını öneml# ölçüde azaltır. Hastaların yüzde beş #la onu #se kolş#s#n tedav#s#ne 

yanıt vermez, ancak bu hastaların çoğu tedav#ye uyumsuzdur. Kolş#s#n d#rençl# 

olgularda d#ğer tedav# seçenekler# deneneb#l#r.  

Son çalışmalarda, akut atağın erken bel#rt#ler#nde #nterferon alfa (IFN-α) 

enjeks#yonunun fayda sağladığı göster#lm#şt#r (113). IFN-α kolş#s#ne d#rençl# AAA 

hastalarının tedav#s#nde kullanılmak #ç#n n#speten güvenl# b#r #laçtır fakat AAA 

atakları beklenmed#k b#r şek#lde başladığından atağın erken evreler#nde bu #lacı 

kullanmak çok zordur. Ayrıca, AAA genç yaşta başlayan ve ömür boyu süren b#r 

hastalık olduğu #ç#n sürekl# #nterferon uygulaması mal#yet etk#n ve uzun süre 

uygulanab#l#r b#r tedav# yöntem# değ#ld#r. Bu nedenle, d#ğer #laçlara d#rençl# AAA 

hastalarının tedav#s#nde #nterferon son seçenek olarak tutulmalıdır (109). 

IL-1 reseptörünün b#r homologu olan anak#nra ve ant#-IL-1β monoklonal 

ant#koru olan kanak#numab, IL-1a ve IL-1β'nın IL-1 reseptörüne bağlanmasını #nh#be 

eder. P#r#n, pro#nflamatuar s#tok#n olan IL-1β’yı akt#ve etmede b#r role sah#p 

olduğundan ve IL-1β'n#n AAA patogenez#nde rolü olab#leceğ#nden, anak#nra ve 

kanak#numab kolş#s#ne d#rençl# AAA hastalarında yen# b#r tedav# seçeneğ# olarak 

öner#lm#şt#r (36,114). Kolş#s#ne d#rençl# AAA hastalarında anak#nra #le semptomların 

ve akut faz reaktanlarının hızla ger#led#ğ# b#ld#r#lm#şt#r (115). Bununla b#rl#kte yan etk# 

olarak, enjeks#yon bölges# reaks#yonları ve enfeks#yon r#sk#nde artış vardır (116). 

Anak#nra etk#l# b#r ajan olduğundan kolş#s#ne d#rençl# hastalarda tedav# seçeneğ# olarak 

düşünülmel#d#r. Ancak mal#yet#n#n yüksek olması yaygın kullanımını önleyeb#l#r 

(117). 

EULAR ve Fransız/İsra#l konsors#yumunun kılavuzları, IL-1 blokajının 

kolş#s#ne d#rençl# veya #ntoleransı olan hastalar #ç#n umut ver#c# b#r #k#nc# basamak 

yaklaşım olab#leceğ#n# öne sürdü. Bu kılavuzlar, #nflamasyon tek başına kolş#s#n #le 

kontrol ed#lemed#ğ#nde am#lo#doz r#sk#n# azaltab#leceğ#nden, kolş#s#n#n IL-1 #nh#b#törü 

#le b#rl#kte uygulanmasını önermekted#r (118,119). 
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Etanercept, #nfl#x#mab g#b# TNF bloke ed#c# ajanlar da d#ğer tedav# seçenekler# 

arasındadır (120,121). Bu ajanların enfeks#yon r#sk#n# (özell#kle tüberküloz) artırması 

yanı sıra nad#ren lökopen#, trombos#topen# veya hepat#t B alevlenmes#, dem#yel#n#zan 

hastalıklar ve neoplast#k hastalıklar #le #l#şk#s# ortaya konulmuştur. Bu nedenle AAA 

tedav#s#nde bu ajanların yan etk#ler# ve yüksek mal#yetler# göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

2.2 Akden]z D]yet] 

Akden#z d#yet# ter#m#, Akden#z bölges#n#n zeyt#n yet#şt#r#len bölgeler#nde 

bulunan ve 1960'larda ve sonrasında tanımlanan beslenme modeller#n# #fade eder. 

Akden#z d#yet#n#n b#rkaç çeş#d# olsa da yüksek tekl# doymamış yağ oranı, sebze, 

meyveler, baklag#ller ve tahılların yüksek tüket#m#, orta düzeyde etanol tüket#m#, 

çoğunlukla peyn#r şekl#nde olmak üzere süt ve süt ürünler#n#n ılımlı tüket#m# ve et ve 

et ürünler#n#n düşük tüket#m# g#b# bazı ortak b#leşenler tanımlanab#l#r (122). Artan 

kanıtlar, koroner kalp hastalığı, metabol#k hastalıklar ve bazı kanser türler# #ç#n 

Akden#z d#yet#n#n sağlığa yararlı olduğunu göstermekted#r (123,124). 

Yapılan b#yok#myasal, kl#n#k ve ep#dem#yoloj#k araştırmalar, Akden#z d#yet#n#n 

sağlık yararları #ç#n sağlam b#r b#yoloj#k temel sağlamıştır. Alkollü #çecekler#n makul 

ölçülerde #ç#lmes#n#n muhtemelen serum yüksek yoğunluklu l#poprote#n (HDL) 

sev#yeler#n# artırarak koroner kalp hastalığı (KKH) r#sk#n# azalttığı tesp#t ed#lm#şt#r 

(125). Yüksek HDL kolesterol sev#yeler# muhtemelen KKH'nın önlenmes# #ç#n düşük 

serum düşük yoğunluklu l#poprote#n (LDL) ve toplam kolesterol sev#yeler# kadar 

öneml#d#r. Ayrıca zeyt#nyağı da dah#l olmak üzere tekl# doymamış yağ as#tler#n#n HDL 

kolesterolü çoklu doymamış yağ as#tler#nden ve karbonh#drattan öneml# ölçüde daha 

fazla yükseltt#ğ#, böylece onu opt#mal b#r enerj# üreten bes#n hal#ne get#rd#ğ# 

gözlemlenm#şt#r (126). 

Bazı ep#dem#yoloj#k kanıtlar, sorumlu b#leş#kler#n veya mekan#zmaların tümü 

bel#rlenemese de sebze ve meyve tüket#m#n#n bazı kanser türler#n#n r#sk#n# azalttığını 

göstermekted#r (127,128). 
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Yunan#stan'da yapılan b#r araştırma, zeyt#nyağı türev# tekl# doymamış yağ as#d# 

tüket#m#n#n kem#k m#neral yoğunluğunu artırab#leceğ#n# ve osteoporoz r#sk#n# 

azaltab#leceğ#n# öne sürüyor (129). 

Ayrıca Akden#z d#yet#ne benzer beslenmes#n#n #nflamatuar bel#rteçler# azalttığı 

ve #nflamatuar hastalıklarda etk#l# olab#leceğ#n# öne süren çalışmalar mevcuttur 

(10,11). 

2.2.1 Akden,z D,yet, Kal,te İndeks, (KIDMED) 

Çocuklar ve ergenler #ç#n Akden#z d#yet#ne bağlılık İspanya'da %4,2 (130), 

Yunan#stan'da %14,9 #le %27 arasında (131), İtalya'da %23,0 #le %33,0 arasındadır 

(132). Bu sonuçlara göre coğraf# bölgen#n yüksek uyum #ç#n öneml# b#r rol oynadığı 

görülmekted#r. Genel olarak, çocuklarda ve ergenlerde Akden#z d#yet#ne ortalama 

bağlılık oranı %40 #la %50 arasındadır ve yaşla b#rl#kte azalır (133).  

Genç yet#şk#nl#k; k#ş#sel gel#ş#m ve k#ml#k gel#şt#rme g#b# büyük değ#ş#mlerle ve 

karar vermede artan özerkl#k düzeyler#yle karakter#ze ed#l#r, 18-25 yaş arası dönem 

olarak tanımlanır. Bu yaştak# #nsanlar, genell#kle yüksek m#ktarda fast food ve şekerl# 

#çecek tüket#m#n#n eşl#k ett#ğ#, bes#n değer# açısından zayıf b#r d#yete sah#p olma 

eğ#l#m#nded#r (134). Ayrıca, y#yecek seç#m#nde genell#kle sosyoekonom#k durum 

etk#l#d#r. Ebeveynler# daha yüksek sosyoekonom#k düzeyde olan gençler#n, Akden#z 

d#yet#ne daha yüksek bağlılık gösterme eğ#l#m# vardır (135). D#yet kal#tes# #ler# 

yaşlarda b#r d#z# kron#k hastalık r#sk# oluşturab#leceğ#nden, özell#kle genç yet#şk#nler 

ve çocuklar #ç#n tasarlanmış uygun, güven#l#r d#yet değerlend#rme aracı oluşturmak 

gerekl#d#r.  

Yakın zamanda yapılan b#r çalışma, KIDMED anket#n#n Akden#z d#yet#ne 

bağlılığı değerlend#rmek #ç#n en yaygın kullanılan puanlama s#stemler#nden b#r# 

olduğunu gösterm#şt#r (136,137). KIDMED anket# 2004 yılında Publ#c Health 

Nutr#t#on'da yayınlanmıştır ve çocuklarda ve ergenlerde Akden#z d#yet#ne uyumu 

değerlend#rmek #ç#n araştırmacılar, beslenme uzmanları ve eğ#t#mc#ler tarafından uzun 

süred#r kullanılmaktadır.  
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KIDMED 16 soruluk b#r teste dayanır ve kend# kend#ne uygulanab#len veya 

görüşme yoluyla (çocuk doktoru, d#yet#syen vb.) yürütüleb#l#r. Akden#z d#yet# #le #lg#l# 

olumsuz çağrışımları #fade eden sorulara -1, olumlu yönü olanlara +1 değer# ver#l#r. 

Değerler#n toplamına göre opt#mal Akden#z d#yet#, #y#leşt#rme gerekl# Akden#z d#yet# 

ve çok düşük d#yet kal#tes# şekl#nde gruplandırılır (130,138). 

2.2.2 Beslenme Davranış Ölçeğ,  

Beslenme davranış ölçeğ# 1995 yılında, Çocuk ve Ergenler #ç#n Kard#yovasküler 

Sağlık Çalışması (CATCH) kapsamında gel#şt#r#ld# ve daha sonrasında ülkem#ze 

uyarlandı (139). Ölçek az yağlı/ tuzlu ve çok yağlı/ tuzlu bes#n seçenekler#n#n olduğu 

res#ml# 14 maddeden oluşmaktadır. Çocuklara bes#nler göster#lerek #k# bes#n arasından 

hang#s#n# daha çok (sık) yed#ğ# sorulur. Ölçek maddeler# sağlıksız bes#n #ç#n -1, sağlıklı 

bes#n #ç#n +1 değer almaktadır, toplam puanı -14, +14 arasındadır. Ölçekten alınan 

toplam puanın yüksek olması sağlıklı beslenme alışkanlığını göstermekted#r.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Et]k Kurul Onayı 

“A#lev# Akden#z Ateş# tanılı çocuklarda Akden#z d#yet#n#n hastalık seyr#ne 

etk#s#” konulu bu çalışma Dokuz Eylül Ün#vers#tes# G#r#ş#msel Olmayan Araştırmalar 

Et#k Kurulunun 18.05.2022 tar#h ve 2022/18-02 sayılı kararı (EK-1) #le uygun 

bulunmuştur. 

3.2. Araştırmanın T]p]  

Bu çalışma kesitsel tipte bir araştırmadır.  

3.3. Araştırmanın Yer] ve Zamanı  

Bu çalışma Mart 2022 – Şubat 2023 tarihleri arasında Dokuz Eylül Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Romatoloji Bilim Dalı’nda gerçekleştirilmiştir.  

3.4. Araştırmanın Evren] ve Örneklem]  

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Romatoloji Bilim 

Dalı’nda Ailesel Akdeniz ateşi tanısı ile takip edilen hastalar bu klinik araştırmanın 

evrenini oluşturmaktadır. Araştırmanın örneklemini, Mart 2022 – Şubat 2023 tarihleri 

arasında Ailesel Akdeniz ateşi tanısı ile rutin poliklinik izlemi için başvuran 7 – 18 yaş 

arası hasta grubu oluşturmaktadır. AAA tanısı ile takip edilen toplam 95 hasta taranmış 

ve bu hastaların 91’i çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılamıştır. Dört hasta tanı 

anı genetik analiz ve klinik bulgularına ulaşılamadığından analize dahil edilmemiştir. 

3.4.1. Çalışmaya Dah,l Ed,lme Kr,terler,  

- Tel- Hashomer tanı kriterlerine göre AAA tanısı olup tanı anında veya 

takip – tedavi sürecinde Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi 

(DEÜTF) Çocuk Romatoloji Bilim Dalı’na başvurmuş olmak 

- 7 – 18 yaş aralığında olmak  

- En az iki haftadır atak geçirmemiş olmak 
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3.4.2. Çalışmadan Dışlanma Kr,terler,  

- Tanı anı laboratuvar, genetik ve klinik bulgu sonuçlarına ulaşılamayan 

hastalar  

-  Ailesel Akdeniz ateşi atağı geçirmekte olan hastalar 

-  Ailesel Akdeniz ateşi hastalığına yönelik kullanılan kolşisin ve IL-1 

antagonistleri dışında herhangi bir ilaç kullanan ve/veya başka bir 

kronik hastalığı olan hastalar 

3.5. Ver]ler]n Toplanması  

Araştırmada katılımcıların vel#s#nden ve kayıtlarından alınan b#lg#ler 

doğrultusunda c#ns#yet ve a#lede AAA öyküsü varlığı kayded#lm#şt#r. AAA 

semptomlarının başlangıç yaşı, tanı yaşı, tanıda gec#kme süres#, #zlem süres#, #laç 

b#lg#ler#, MEFV mutasyon sonucu, hemogram parametreler#, CRP düzeyler# bağımsız 

değ#şkenlerd#r ve DEÜTF Çocuk Romatoloj# B#l#m Dalı’nın arş#v#nde yer alan hasta 

dosyalarından (son ataksız v#z#ttek# değerler# olacak şek#lde) elde ed#lm#şt#r. Hastalara 

pol#kl#n#k v#z#tler# sırasında “Akden#z D#yet Kal#tes# Ölçeğ# (KIDMED)” ve 

“Beslenme Davranış Ölçeğ#” olmak üzere #k# beslenme anket# uygulanmıştır, boy ve 

vücut ağırlığı ölçümler# yapılarak CDC (Amer#ka Hastalık Koruma ve Önleme 

Merkez#)'n#n persent#l eğr#ler#ne uygun olarak vücut k#tle #ndeks# (VKİ) ve VKİ 

persent#ller# hesaplanmıştır. Olguların vücut k#tle #ndeksler#, AAA c#dd#yet skoru ve 

son yıldak# atak sayısı bağımlı değ#şkenlerd#r. Akden#z D#yet Kal#tes# Ölçeğ# Ek-3’te 

ve Beslenme Davranış Ölçeğ# Ek-4’te sunulmuştur. AAA c#dd#yet skoru olarak Pras 

skorlama s#stem# kullanılmıştır (Tablo 4). 

3.6. İstat]st]ksel Anal]z 

İstat#st#ksel değerlend#rmeler “SPSS (statistical package for the social science) 

24.0 for W#ndows” paket programı kullanılarak yapıldı. Kolmogrov Sm#rnov Test# 

yapılarak gruplar arası dağılıma bakıldı. Genel olarak gruplar arasında anlamlı b#r fark 

olup olmadığı bağımlı gruplar #ç#n bağımlı Student‟s T test# kullanılarak bağımsız 

grupların anal#z# #ç#n bağımsız Student‟s T test# anal#z#yle değerlend#r#ld#. 
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Parametreler arası korelasyon olup olmadığını saptamak #ç#n Pearson Korelasyon 

anal#z# yapıldı. Sonuçları yüzde ortalama ± SD olarak ver#lm#şt#r. P değer#n#n 0.05‟den 

küçük olması #stat#st#ksel olarak anlamlı kabul ed#ld# (p<0.05). 
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4. BULGULAR 

4.1 Demograf]k Ver]ler ve Semptomlar 

Akden#z D#yet# kal#te #ndeks# (KIDMED)’nden aldıkları puana göre hastalar üç 

gruba ayrıldı (Grup 1: ≤3, Grup 2:4-7, Grup 3: ≥ 8). Üç grup arasında c#ns#yet, a#le 

öyküsü, MEFV homoz#got gen mutasyonu varlığı, VKİ persent#l#, ateş, karın ağrısı, 

göğüs ağrısı, artr#t ve kolş#s#n d#renc# açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 7). 

Tablo 7. KIDMED’e göre demograf#k ver#ler ve semptomlar 

 

 

*KIDMED; Grup 1: ≤3 çok düşük kal5tede beslenme, Grup 2: 4-7 gel5şt5r5lmes5 gereken beslenme, Grup 

3: ≥8 opt5mal kal5tede beslenme 

**Ver5ler n, sayı ve parantez 5ç5 yüzde olarak ver5lm5şt5r.   

***Üç gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 Grup 1 

KIDMED≤3 

n=33(36,2) 

Grup 2 

KIDMED4-7 

n=30(32,9) 

Grup3 

KIDMED≥8 

n=28(30,7) 

 

p-değer# 

C]ns]yet(kadın) 13(39,3) 12(40) 10(35,7) 0.778 

A]le öyküsü + 21(63) 19(63,3) 16(57,1) 0.614 

MEFV homoz]got 

mutasyon + 

6(18,1) 10(33,3) 9(32,1) 0.211 

VKİ persent]l (≥%85) 9(27,2) 9(30) 8(28,5) 0.904 

Ateş 22(66,6) 21(70) 18(64,2) 0.860 

Karın ağrısı 29(87,8) 26(86,6) 24(85,7) 0.804 

Göğüs ağrısı 1(3,0) 6(20) 2(7,1) 0.523 

Artr]t 7(21,2) 9(30) 5(17,8) 0.798 

ELP 18(54,5) 15(50) 13(46,4) 0.528 

Kolş]s]n d]renc] 5(15,1) 7(23,3) 6(21,4) 0.524 
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Beslenme davranış ölçeğ# (BDÖ)’nden aldıkları puana göre hastalar #k# gruba 

ayrıldı (Grup 1: ≤0, Grup 2: >0). İk# grup arasında c#ns#yet, a#le öyküsü, MEFV 

homoz#got gen mutasyonu varlığı, VKİ persent#l#, ateş, karın ağrısı, göğüs ağrısı, artr#t 

ve kolş#s#n d#renc# açısından anlamlı fark saptanmadı (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Beslenme Davranış Ölçeğ#ne göre demograf#k ver#ler ve semptomlar 

 

*Beslenme davranış ölçeğ5 Grup 1: ≤0, Grup 2: >0 

**Ver5ler n, sayı ve parantez 5ç5 yüzde olarak ver5lm5şt5r.   

***İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 Grup 1 

BDÖ ≤0  

n=47 (51,6) 

Grup 2 

BDÖ>0 

 n=44 (48,3) 

 

p-değer# 

C]ns]yet(kadın) 17(36,1) 18(40,9) 0.672 

A]le öyküsü + 31(65,9) 25(56,8) 0.396 

MEFV homoz]got mutasyon 

+ 

13(27,6) 12(27,2) 0.967 

VKİ Persent]l (≥%85) 16(34,0) 10(22,7) 0.235 

Ateş 32(68,0) 29(65,9) 0.826 

Karın ağrısı 42(89,3) 37(84,0) 0.543 

Göğüs ağrısı 5(10,6) 4(9,09) 0.806 

Artr]t 14(29,7) 7(15,9) 0.140 

ELP 29(61,7) 17(38,6) 0.036 

Kolş]s]n d]renc] 12(25,5) 6(13,6) 0.193 
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Ancak, egzers#zle #ndüklenen bacak ağrısı (ELP) açısından anlamlı b#r fark 

saptandı (p = 0.036). Grup 1'de (BDÖ ≤ 0) 29 hastada ELP varken, Grup 2'de (BDÖ> 

0) 17 hastada ELP tesp#t ed#ld# (Tablo 8). Bu sonuç, beslenme davranışının AAA 

hastalarında ELP r#sk#n# etk#leyeb#leceğ#n# düşündürmekted#r. 

4.2 Beslenme Davranış Ölçeğ] ]le İlg]l] Bulgular 

A#lesel Akden#z ateş# hastaları beslenme davranış ölçeğ# (BDÖ) puanlarına göre 

Grup 1 (BDÖ puanı ≤ 0) ve Grup 2 (BDÖ puanı> 0) olarak #k# gruba ayrılarak 

değerlend#r#ld#. Bu #k# grup arasında AAA hastalık c#dd#yet skoru (Pras) açısından 

anlamlı b#r fark saptanmadı (Tablo 9). Semptomların başlangıç yaşı, tanı yaşı, tanıda 

gec#kme süres#, #zlem süres# ve lökos#t değer# açısından da #k# grup arasında anlamlı 

farklar bulunmadı. 

Ancak, VKİ değer# açısından anlamlı b#r fark saptandı (p = 0.016). Grup 1'de 

(BDÖ puanı ≤ 0) ortalama VKİ değer# 20.5 ± 3.8 #ken, Grup 2'de (BDÖ puanı> 0) 

ortalama VKİ değer# 18.3 ± 4,5 olarak bulundu (Tablo 9). Bu bulgu, beslenme 

davranışının AAA hastalarının vücut ağırlığı üzer#nde etk#s# olab#leceğ#n# 

düşündürmekted#r. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 34 

 

Tablo 9. Beslenme Davranış Ölçeğ#ne göre kl#n#k ver#ler 

 Grup 1 

BDÖ≤0 (n=47) 

Grup 2 

BDÖ>0 (n=44) 

 

p-değer/ 

AAA C$dd$yet Skoru 

(Pras) 

6.83±2.2 6.45±2.0 0.408 

Semptomların başlangıç 

yaşı(ay) 

64.3±38.9 

 

64.9±48.4 0.949 

Tanı yaşı(ay) 82.0±43.1 89.5±46.4 0.425 

Tanıda gec$kme 18.8±21.0 24.5±29.5 0.297 

İzlem süres$ 56.8±42.6 51.2±42.8 0.530 

VKİ 20.5±3.8 18.3±4.5 0.016 

Son yıl atak sayısı 1.28±1.4 1.25±1.5 0.933 

Kolş$s$n dozu 0.023±0.014 0.024±0.011 0.663 

Hemoglob$n 13.1±1.4 13.0±1.3 0.550 

Lökos$t 6.653±2.023 6.779±2.035 0.767 

Nötrof$l/Lenfos$t oranı 1.87±1.4 1.46±0.7 0.090 

Platelet 285,319±70,353 300,454±86,673 0.365 

MPV 8.73±0.9 8.49±1.0 0.252 

CRP 3.71±4.9 5.07±12.4 0.502 

*Beslenme davranış ölçeğ5; Grup 1: ≤0, Grup 2: >0 

**Gruplar arası ver5ler ortalama±standart sapma ya da ortanca[25persent5l-75persent5l] şekl5nde 

ver5lm5şt5r. 

***Bağımsız gruplarda t-test5 kullanılmıştır. 
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Beslenme davranışı #le hastalık c#dd#yet# arasındak# #l#şk#y# değerlend#rmek #ç#n 

AAA hastaları beslenme davranış ölçeğ#nden aldıkları puana göre Grup 1 (BDÖ ≤ 0) 

ve Grup 2 (BDÖ >0) olarak #k# gruba ayrıldı. Pras skorlarına göre #se <9: haf#f-orta 

AAA c#dd#yet grubu ve ≥9: ağır AAA c#dd#yet grubu olarak ayrıldı. Beslenme 

davranış ölçeğ#nden aldıkları puan #le AAA c#dd#yet skoru arasında #l#şk# saptanmadı 

(Tablo 10) (p=0.372).  

 

Tablo 10. Beslenme Davranış Grubu- A#lesel Akden#z Ateş# C#dd#yet Skoru 

 Beslenme Davranış Ölçeğ] Puanı p-değer# 

≤0 beslenme 
davranış puanı 

>0 beslenme 
davranış puanı 

AAA 

C]dd]yet 

Skoru 

<9 haf#f-orta 36 37 0.372 

≥9 ağır 11 7 

*İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 

4.3 Akden]z D]yet] Kal]te İndeks] (KIDMED) ]le İlg]l] Bulgular 

Araştırmada ayrıca KIDMED’e göre de kl#n#k ver#ler #ncelend# (Tablo 11). AAA 

hastaları Akden#z d#yet# kal#te #ndeks#nden aldıkları puana göre Grup 1 (KIDMED ≤ 

3, çok düşük kal#tede beslenme), Grup 2 (KIDMED 4-7, gel#şt#r#lmes# gereken 

beslenme) ve Grup 3 (KIDMED ≥ 8, opt#mal kal#tede beslenme) olarak üç gruba 

ayrıldı. 
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Tablo 11. KIDMED grubuna göre kl#n#k ver#ler 

 

*KIDMED; Grup 1: ≤3 çok düşük kal5tede beslenme, Grup 2: 4-7 gel5şt5r5lmes5 gereken beslenme, Grup 
3: ≥8 opt5mal kal5tede beslenme 

** Gruplar arası ver5ler ortalama±standart sapma ya da ortanca[25persent5l-75persent5l] şekl5nde 
ver5lm5şt5r. 

***ANOVA test5 5le 3 grup karşılaştırılması yapılmış, p<0.05 çıkan değ5şkenler 5ç5n post-hoc anal5z 5ç5n 
Tukey HSD test5 kullanılmıştır. p=0.035 (Grup1-Grup3) 

 

Semptomların başlangıç yaşı, tanı yaşı, tanıda gec#kme süres#, #zlem süres#, VKİ 

değer#, VKİ persent#l#, AAA c#dd#yet skoru, son yıl atak sayısı ve kolş#s#n dozu 

açısından üç grup arasında anlamlı farklar saptanmadı (Tablo 11). 

 Grup 1 

KIDMED≤3 
(n=33) 

Grup 2 

KIDMED4-7 
(n=30) 

Grup 3 

KIDMED≥8 
(n=28) 

 

p-değer5 

Semptom başlangıç yaşı 
(ay) 

70.7±49.3 72.3±45.8 49.3±28.6 0.079 

Tanı yaşı (ay) 92.2±47.8 91.5±49.2 71.5±32.4 0.134 

Tanıda gec@kme 21.4±21.0 21.2±33.5 22.2±20.8 0.988 

İzlem süres@ (ay) 50.1±46.6 46.8±39.6 66.5±39.2 0.172 

VKİ 19.3±4.2 19.9±4.5 19.0±4.2 0.736 

VKİ persent@l 48.5±33.9 55.6±33.1 49.1±36.1 0.675 

AAA c@dd@yet skoru 6.7±2.2 6.5±1.8 6.6±2.3 0.958 

Son yıl atak sayısı 1.4±1.6 1.1±1.3 1.1±1.3 0.555 

Kolş@s@n dozu 0.02±0.01 0.02±0.01 0.02±0.00 0.441 

Hemoglob@n 13.0±1.4 13.2±1.3 13.0±1.4 0.698 

Lökos@t 7.248±2.508 6.823±1.712 5.967±1.427 0.043 

Nötrof@l/Lenfos@t 2.0±1.6 1.5±0.8 1.4±0.6 0.137 

Platelet 305,181±74,374 285,933±76,980 285,035±85,827 0.522 

MPV 8.5±1.1 8.6±0.9 8.7±0.7 0.686 

CRP 4.1 [0.2-19.3] 2.55 [0.2-16.7] 6.6 [0.2-62.6] 0.251 
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Ancak, lökos#t değer# açısından anlamlı b#r fark saptandı (p = 0.043). Grup 1 

(KIDMED≤ 3) #ç#n ortalama lökos#t değer# 6823 ± 1712 ve Grup 3 (KIDMED≥ 8) #ç#n 

ortalama lökos#t değer# 5967 ± 1427 olarak bulundu (Tablo 11). Bu sonuç, Akden#z 

d#yet#n#n AAA hastalarında #nflamasyon bel#rteçler#nden b#r# olan lökos#t düzeyler#n# 

etk#leyeb#leceğ#n# göstermekted#r. 

Akden#z d#yet# #le hastalık c#dd#yet# arasındak# #l#şk#y# değerlend#rmek #ç#n AAA 

hastaları KIDMED’ten aldıkları puana göre KIDMED puanı A: ≤ 3; çok düşük kal#tede 

beslenme, >3; orta-opt#mal kal#tede beslenme ve KIDMED puanı B: <8; orta-düşük 

kal#tede beslenme, ≥8; opt#mal kal#tede beslenme olarak #k# ayrı grup şekl#nde anal#z 

ed#ld#. Pras skorlarına göre #se AAA c#dd#yet skoru: <9; haf#f-orta ve ≥9; ağır AAA 

c#dd#yet grubu olarak anal#z ed#ld#. Akden#z d#yet# kal#te #ndeks#nden aldıkları puan #le 

AAA c#dd#yet skoru arasında anlamlı #l#şk# saptanmadı (Tablo 12). 

 

Tablo 12. KIDMED Puanı A- A#lesel Akden#z Ateş# (AAA) C#dd#yet Skoru 

 KIDMED Puanı A  

p-değer# ≤3 çok düşük 

kal#tede 

beslenme 

>3 orta-opt#mal 

kal#tede 

beslenme 

AAA 

C]dd]yet 

Skoru 

<9 haf#f-orta 26 47 0.797 

≥9 ağır 7 11 

*KIDMED puanı A: ≤3 çok düşük kal5tede beslenme, >3 orta-opt5mal kal5tede beslenme  

**İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 
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Tablo 13. KIDMED Puanı B- A#lesel Akden#z Ateş# C#dd#yet Skoru 

 KIDMED Puanı B p-değer# 

<8 orta-düşük 

kal#tede 

beslenme 

≥8 opt#mal 

kal#tede 

beslenme 

AAA 

C]dd]yet 

Skoru 

<9 haf#f-orta 50 23 0.757 

≥9 ağır 13 5 

*KIDMED puanı B: <8 orta-düşük kal5tede beslenme, ≥8 opt5mal kal5tede beslenme  

**İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 

Akden#z d#yet# kal#te #ndeks# #le AAA c#dd#yet skoru arasında anlamlı korelasyon 

saptanmadı (Tablo 12, Tablo 13). 

Çalışmamızda ayrıca M694V homoz#got mutasyonu #le hastaların AAA c#dd#yet 

skorları ve kolş#s#n d#rençler# karşılaştırıldı (Tablo 14, Tablo 15). 
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Tablo 14. AAA c#dd#yet skoru-M694V homoz#got mutasyon arası #l#şk# 

 M694V Homoz]got Mutasyon p-değer# 

VAR YOK 

AAA 

C]dd]yet 

Skoru 

3-5 haf#f 2 28 0.000 

6-8 orta 11 32 

≥9 ağır 12 6 

*İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 

 

Tablo 15. Kolş#s#n D#renc#-M694V Homoz#got Mutasyon arası #l#şk# 

 M694V Homoz]got Mutasyon p-değer# 

VAR YOK 

Kolş#s#n D#renc# (+) 14 4 0.000 

Kolş#s#n D#renc# (-) 11 62 

*İk5 gruptak5 kategor5k değ5şkenler5n karşılaştırılması 5ç5n k5-kare test5 kullanılmıştır. 

 

A#lesel Akden#z ateş# c#dd#yet skoru açısından yüksek puan alan hastalarda; 

M694V homoz#got mutasyon sıklığı, düşük puan alanlara göre anlamlı yüksek 

saptanmıştır (p <0.001) (Tablo 14).  Kolş#s#n d#renc# görülen hastalarda M694V 
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homoz#got mutasyon görülme sıklığı kolş#s#n d#renc# görülmeyen hastalara göre 

yüksekt#r (p <0.001) (Tablo 15).   

Sonuç olarak, bu çalışmada beslenme davranış ölçeğ# ve Akden#z d#yet#n#n AAA 

hastalarında kl#n#k ver#ler, demograf#k ver#ler ve semptomlar üzer#ndek# etk#ler# 

değerlend#r#ld# (Tablo 7, Tablo 8, Tablo 9, Tablo 11). Bulgular, beslenme davranışının 

AAA hastalarında vücut k#tle #ndeks#n# ve egzers#zle #ndüklenen bacak ağrısını 

etk#leyeb#leceğ#n# göstermekted#r (Tablo 8, Tablo 9). Akden#z d#yet#n#n #se lökos#t 

düzeyler# üzer#nde etk#l# olduğu saptanmıştır (Tablo 11).  

Çalışmamızın #k#nc#l sonuçları açısından değerlend#r#ld#ğ#nde AAA c#dd#yet 

skoru olarak yüksek puan alan hastalarda M694V homoz#got mutasyon sıklığı düşük 

puan alanlara göre anlamlı yüksek saptanmıştır (p <0.001).   
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5. TARTIŞMA 

 Bu çalışmada Ailesel Akdeniz ateşi tanılı çocuklarda Akdeniz diyetinin hastalık 

seyrine etkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Akdeniz diyeti ile AAA hastalarının 

vücut kitle indeksleri ve egzersizle indüklenen bacak ağrıları arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır ancak atak sıklığı arasında ilişki gözlenmemiştir. İnflamasyonla ilişkili 

ciddi komplikasyonların diyet ile en aza indirilmesi amaçlanmaktadır. Bu anlamda 

çalışmamızın bulgularının literatüre katkı sunacağını düşünmekteyiz. 

   L#teratürde b#rçok gıdanın ve besley#c# olmayan gıda b#leşen#n#n hem akut hem 

de kron#k #nflamasyonu modüle ett#ğ#n# öne süren öneml# m#ktarda kanıt vardır (140–

142). Ayrıca Akden#z d#yet# benzer# yağdan ve tuzdan fak#r d#yet #le beslenen 

hastalarda d#yet #le KKH, SLE, bazı mal#gn#teler, romato#d artr#t (RA), #nflamatuar 

barsak hastalıkları (İBH) g#b# hastalıkların ve #nflamasyonun #l#şk#s#n# gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (143–145). Beslenme alışkanlıklarının, KKH ve kanser#n 

gel#ş#m#n# etk#leyeb#lecekler#ne da#r kanıtların ardından oto#mmün, #nflamatuar 

hastalıklar #le #l#şk#s#ne büyük #lg# göster#lm#şt#r. 

Lopez-Garc#a ve ark. 2004 yılında 732 sağlıklı kadın üzer#nde yaptıkları 

çalışmada, Akden#z d#yet# benzer# sebze, meyve vb ağırlıklı, yağdan fak#r beslenme 

düzen# #le plazma CRP ve E-selekt#n konsantrasyonları arasında ters korelasyon 

olduğunu, yüksek karbonh#drat ve yağ #çer#kl# batılı beslenme model# #le CRP, IL-6, 

E-selekt#n, sICAM-1 ve sVCAM-1 plazma konsantrasyonları arasında poz#t#f b#r 

korelasyon olduğunu gösterd#. CRP ve IL-6; s#stem#k #nflamasyonun ve koroner kalp 

hastalığının, E-selekt#n, sICAM-1 ve sVCAM-1 #se endotel d#sfonks#yonunun 

bel#rteçler#d#r. Sonuç olarak, majör d#yet kalıplarının, #nflamasyon ve endotel 

d#sfonks#yonu bel#rteçler# #le #l#şk#s#n# ortaya koydular (146). Masson ve ark. #se 

yaptıkları random#ze kontrollü çalışma #le postprand#yal l#pem# ve gl#sem# #le IL-6 ve 

TNF-α g#b# #nflamatuar bel#rteçler#n plazma konsantrasyonunun arttığını, çoklu 

doymamış yağ as#tler# açısından zeng#n b#r yemekten sonra aynı s#tok#nler#n daha 

düşük plazma düzeyler# olduğunu ortaya çıkardı ve k#lolu erkeklerde d#yette doymuş 

yağ as#tler# yer#ne doymamış yağ as#tler#n#n terc#h ed#lmes#n#n bu #nflamatuar etk#y# 
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azaltab#leceğ#n# b#ld#rd#ler (10). Sureda ve ark. tarafından Akden#z d#yet# alışkanlığı 

olan yet#şk#nlerde yüksek ad#ponekt#n sev#yeler# ve daha düşük lept#n, TNF- α, PAI-1 

ve CRP sev#yeler# bulunarak #nflamatuar bel#rteçler#n d#yet #le #l#şk#s# ortaya 

konulmuştur (7). D#yet #le #nflamasyon #l#şk#s#n# ortaya koyan bu çalışmalar 

#nflamatuar hastalıklar üzer#nde d#yet#n etk#s# hakkında merak uyandırmaktadır. 

Benzer şek#lde çalışmamızda Akden#z d#yet kal#tes# #ndeks#ne göre çok düşük kal#tede 

beslenen gruptak# lökos#t sayısı opt#mal kal#tede beslenen gruptak# lökos#t sayısından 

anlamlı olarak yüksek saptandı ve bu durum Akden#z d#yet#n#n subkl#n#k #nflamasyona 

olumlu etk#s#nden kaynaklanab#leceğ# şekl#nde değerlend#r#lm#şt#r. 

  Rambod ve ark. yaptıkları çalışmada oto#mmün #nflamatuar b#r hastalık olan 

romato#d artr#t (RA) #le beslenme #l#şk#s#n# araştırdılar. Yeş#l çay ve kahve tüket#m#n#n 

RA'yı önleyeb#leceğ#n#, tam yağlı süt ve katı yağ tüket#m#nde artışın #se daha yüksek 

RA r#sk# #le #l#şk#l# olab#leceğ#n# öne sürdüler. Bu nedenle, d#yet değ#ş#kl#ğ#, bu r#sk ve 

önley#c# faktörler#n d#kkate alınmasının yararlı olab#leceğ# ve hastalığı azaltab#leceğ#n# 

bel#rtt#ler (147). B#r başka #nflamatuar hastalık olan SLE #le beslenme #l#şk#s# üzer#ne 

çalışma yapan Constant#n ve ark. #se yüksek düzeyde PUFA (çoklu doymamış yağ 

as#d#) #çeren d#yetler#n, SLE ve ant#fosfol#p#d sendromlu kadınlarda fetal kayıp ve 

semptom r#sk#n# azalttığını ve ayrıca genel kl#n#k durum üzer#nde olumlu b#r etk#ye 

sah#p olab#leceğ#n# ayrıca orta derecede prote#n alımının, l#fl# gıda tüket#m#n#n ve 

v#tam#nler#n böbrek fonks#yonu, h#perl#p#dem#, serum CRP düzey#, hastalık ş#ddet# 

üzer#ne olumlu etk#s# olduğunu bel#rtt#ler (9). Cel#berto ve ark. #nflamatuar hastalık 

olan İBH #le beslenme #l#şk#s# araştırmalarında, günlük aşırı kalor# alımının, vücut 

enerj# homeostazını olumsuz etk#leyerek s#stem#k #nflamasyona neden olan metabol#k 

yük oluşturduğunu ve mevcut İBH tedav#ler#n#n yanında, bağırsağı #nflamasyona karşı 

koruyab#len beslenme ve m#krob#yoloj#k müdahaleler#n, İBH tedav#ler#n#n b#r sonrak# 

kaynağı olab#leceğ#n# öne sürdüler (148).  

RA, SLE, mult#pl skleroz (MS) ve İBH #le #lg#l# deneysel modeller ve kl#n#k 

çalışmalar, #şlenm#ş gıdalarda t#p#k olan aşırı tuzun, bağışıklık hücreler#n#n akt#v#tes#n# 

b#r pro#nflamatuar yanıtı sürdürmeye doğru yönlend#reb#leceğ# varsayımında 

hemf#k#rd#r (149–152). Barbaro ve ark. tarafından yüksek tuz alımının dentr#t#k 

hücrelerde NADPH oks#daz enz#m# aracılığıyla süperoks#d üret#m#n# artırdığı ve 



 

 43 

#nflamasyonu tet#kled#ğ# b#ld#r#lm#şt#r (11). Bu çalışmalara ek olarak yapılan deneysel 

b#r çalışma, daha yüksek tuz alımının, T helper (Th) hücreler#n#n pro#nflamatuar Th17 

alt t#pler#ne farklılaşmasına neden olduğunu #ler# sürdü (153). Başka b#r çalışma da 

tuzun Th hücreler#nde DNA demet#lasyonu dah#l olmak üzere ep#genet#k değ#ş#kl#klere 

yol açtığını ve böylece oto#mmün#teye neden olduğunu ortaya koydu. Daha yüksek tuz 

konsantrasyonu ayrıca makrofajlardan pro#nflamatuar s#tok#nler#n aşırı salgılanması, 

dendr#t#k hücrelerde aşırı akt#vasyon ve IL-1β'nın aşırı ekspresyonu #le de 

#l#şk#lend#r#ld# (154). D#yet#n #nflamatuar hastalıkların üzer#ne etk#s#n# araştıran son 

çalışmalar #le Akden#z d#yet#n#n met#lasyon prof#l# ve beyaz kan hücreler#nde 

m#kroRNA'ların ekspresyonu g#b# #nflamasyon modülasyonu #le #lg#l# olan moleküler 

parametreler# değ#şt#rd#ğ# göster#lm#şt#r. Benzer çalışmalarda da Akden#z d#yet#n#n 

ep#genet#k mekan#zmalar aracılığıyla ant#-#nflamatuar etk# göster#p oto#nflamatuar 

hastalıklar üzer#ne yararlı etk# göstereb#leceğ# üzer#ne sonuçlar mevcuttur (7,8).  

 B#z de çalışmamızda l#tetüre benzer şek#lde #nflamatuar b#r hastalık olan AAA 

hastalarında Akden#z d#yet# #le atak sıklığı, hastalık c#dd#yet# ve #nflamatuar bel#rteçler, 

semptomlar g#b# demograf#k, kl#n#k, prognost#k faktörler#n #l#şk#s#n# araştırdık. 

D#yet #le AAA #l#şk#s#n# #lk olarak 1961 yılında Mell#nkoff ve ark. ortaya 

koydular. Sek#z AAA hastasında yaptıkları b#r çalışmada, düşük yağlı d#yet#n ateş 

ataklarının #ns#dansını büyük ölçüde azalttığını öne sürdüler. Ayrıca d#yet 

uyumsuzluğu #le akut alevlenmeler arasında yakın b#r #l#şk# olduğunu keşfett#ler (155). 

Çalışmamızda hastalarımızın akut faz reaktanları, atak sıklığı, kolş#s#n dozu ve 

hastalık ş#ddet#n# beslenme davranışı gruplarında benzer gözled#k. L#teratürden farklı 

olarak kolş#s#n yanıtı #le beslenme davranışı arasında #l#şk#ye rastlamadık. Bu sonucun 

hasta sayısının azlığından ve yemeklerde tuz ve yağın kant#tat#f olarak 

ölçülmemes#nden kaynaklandığı düşünüldü. 

1974 yılında #se Schwabe ve ark.’nın, 100 Ermen# AAA hastasında yaptıkları 

çalışmada d#yet ve AAA atakları arasında #stat#st#ksel olarak anlamlı sonuçlar elde 

ed#lmed#. Bu çalışmada 20 gr /gün yağ #çeren d#yete bağlılık en büyük sorunu tems#l 

ed#yordu ve 46 hastadan sadece 18'# d#yet# 2 yıl boyunca tamamen uygulayab#ld#. Bu 

nedenle #stat#st#ksel ver#ler anlamlı kabul ed#lmed# (156).  
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 Ayrıca bazı y#yecekler#n (yağlı ve tuzlu y#yecekler, #nek sütü, mamalar, buğday) 

AAA ataklarının potans#yel tet#kley#c#ler# olduğu öne sürülmüştür. Anne sütü ve süt, 

çocuklukta tüket#len ana bes#n olduğundan, doğuştan gelen bağışıklığın gel#ş#m#ndek# 

öneml# rolü göz önüne alındığında, b#r çalışma emz#rmen#n hastalığın c#dd#yet# 

üzer#nde b#r etk#s#n#n olup olamayacağını değerlend#rd#.  B. Makay ve E.Ünsal 2009 

yılında 81 AAA hastasının anneler# #le yaptıkları b#r anket çalışmasında anne sütü 

almanın ve emz#rme süres#n#n AAA'nın hastalık ş#ddet#ne veya hastalık 

semptomlarının başlamasını gec#kt#rmeye etk#s#n#n olmadığını gösterd#ler. İnek sütü 

ve d#ğer takv#yeler#n ver#lmeye başlandığı yaşla da b#r korelasyon göster#lmem#şt#r 

(157).  

Yenokyan ve ark. 2012 de yaptıkları çapraz vaka karşılaştırma (case-crossover) 

çalışmasında, yüksek yağ içeren gıda maddelerinin tüketimi ile AAA atakları 

geliştirme olasılığı arasında negatif, istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki buldular. Bu 

bulgunun olası nedeninin ise, AAA atakları öncesinde iştahsızlık ve herhangi bir 

gıdanın az tüketilmesi olabileceğini, bu nedenle doğrudan yağ tüketimi ölçümleri 

kullanılarak veya gıda tüketimi anketleri veya gıda günlükleri kullanılarak gıda 

tüketimi hakkında daha ayrıntılı sonuçları toplamanın faydalı olabileceğini öne 

sürdüler (158). AAA hastalarında atak sıklığı üzerine diyetin etkisinin araştırıldığı bir 

başka çalışmada ise Karadağ ve ark. hastaların %10’unda yüksek gıda alımının atakları 

tetikleyici predispozan faktör olabileceğini bildirilmişlerdir (12). Kazem ve ark. 2020 

yılında 73 hastada yaptıkları çalışmada düşük yağ, düşük karbonhidrat, yüksek taze 

meyve ve sebze diyetinin inflamasyonu azaltıp AAA hastalarında genel durumu 

iyileştirebileceğini ve AAA’da daha iyi prognoz, daha az atak sıklığı ve yoğunluğu 

sağlayabileceğini öne sürdüler (159). Literatürden farklı olarak çalışmamızda 

beslenme davranış ölçeği ve Akdeniz diyeti ile atak sıklığı ve AAA ciddiyet skoru 

arasında herhangi bir ilişki gösterilememiştir. Bu durumun beslenme alışkanlığını 

etkileyen ekonomik, etnik ve sosyokültürel farklılıklardan kaynaklanmış olabileceği 

ve AAA kliniğinin pek çok epigenetik faktörden etkilenebileceği sonucuna varıldı. 

  Ekinci ve ark., 2020 yılında çocuk yaş grubu AAA hastalarında yaptıkları bir 

çalışmada daha az tuzlu veya yağlı öğünleri tercih edenlerde istatistiksel olarak anlamlı 

daha yüksek tam kolşisin yanıtı oranı buldular. Ancak diyet öz-yeterlik ve 
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davranışlarına göre gruplandırılan hastalar arasında semptomlar ve laboratuvar 

sonuçları açısından farklılık gösteremediler (13). Çalışmamızda Akdeniz diyet 

alışkanlığı ile hastalık semptomları ve kolşisin direncinin etkilenmemiş olduğu 

görülmektedir. Literatürde beslenme ile barsak mikrobiyatasında iyileşmenin AAA’lı 

hastalarda klinik durum ve tedavi direncini olumlu etkileyebileceği bildirilse de bu 

durumun çalışmaların genellikle erişkin yaş grubunda gerçekleştirilmiş oluşu ve çocuk 

yaş grubu hasta popülasyonunda gerçekleştirilen klinik çalışma sayısındaki azlık 

nedeniyle oluştuğu düşünülmüştür. Literatürle benzer olarak beslenme davranış puanı 

ile ateş, karın ağrısı, göğüs ağrısı ve artrit semptomları arasında ilişki saptamadık. 

Ancak literatürden farklı olarak beslenme davranışı ile ELP arasında anlamlı ilişki 

bulduk. Ayrıca hastalarımızda Akdeniz diyet alışkanlığı yüksek olanların lökosit 

sayısını anlamlı düşük saptadık. Bu her iki durum Akdeniz diyetinin subklinik 

inflamasyona olumlu etkisinden kaynaklanabileceği şeklinde değerlendirilmiştir. Ek 

olarak beslenme davranış ölçeği puanı yüksek olan hastalarımızın vücut kitle indeksini 

anlamlı düşük saptadık. Bu durumun da ELP sıklığının azalmasına katkı sağladığı 

düşünülmüştür.  

Sonuç olarak; d#yet #le AAA’nın kl#n#k seyr# arasındak# #l#şk# hala bel#rs#zd#r ve 

daha fazla değerlend#rmeye #ht#yaç duyar. Aşırı kısıtlama olmaksızın, zeng#n, 

sürdürüleb#l#r b#r d#yet#n kullanılması ve ant#-#nflamatuar etk#ye sah#p takv#yeler, AAA 

hastalarının yaşam kal#tes#n# artırab#len yardımcı b#r terapöt#k stratej# olab#l#r.  A#lesel 

Akden#z ateş# hastalığında ataklara yol açab#lecek ve hastalık seyr#n# etk#leyeb#lecek 

pek çok ep#genet#k ve çevresel faktörün rol oynadığı da unutulmamalıdır. Bu nedenle 

muhtemel r#sk faktörler# bel#rlen#p, ataklar #le oluşab#lecek kompl#kasyonlar uygun 

d#yet alışkanlıkları #le en aza #nd#r#lmeye çalışılmalıdır. 

5.1. Çalışmamızın Güçlü Yönler] ve Kısıtlılıkları 

 İnflamatuar hastalıklar #le d#yet #l#şk#s# pek çok farklı çalışma #le 

araştırılmaktadır. Ancak l#teratürde çocuk yaş grubu hastalarda yeterl# sayıda çalışma 

bulunmamaktadır. Bu nedenle çocuk yaş grubu popülasyonda gerçekleşt#rd#ğ#m#z 

çalışmamızın l#teratüre katkı sağlayacağını düşünmektey#z. Ayrıca çalışma 

metodoloj#m#z geçerl#l#k ve güven#l#rl#k ölçekler#ne uygun d#yet alışkanlığına da#r 
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objekt#f ver#ler sağlayan #k# ayrı beslenme anket# #le gerçekleşt#r#lm#şt#r. Bu nedenle 

d#yet #l#şk#s# hakkında standard#zasyon sağlanmış ve güven#l#r objekt#f ver#ler #le 

#nflamatuar hastalık #l#şk#s# ortaya konulması çalışmamızın b#r başka güçlü yönüdür. 

Ek olarak doğrudan hastalara ya da b#r#nc# derece hasta yakınlarına sorulan b#reb#r 

sorular #le çalışmanın gerçekleşt#r#lmes# de ölçekler#n güven#l#r sonuçlanması 

açısından çalışmamızın güçlü yönler#ndend#r. Hastalık atak sıklıkları ve semptomlar 

hakkında yüz yüze görüşme #le b#lg# ed#n#lmes# #le çalışma ver#ler#n#n arttırılması da 

y#ne çalışmamızın güçlü yönler#nded#r. 

 Bunun yanında çalışmamıza a#t çeş#tl# kısıtlılıklar da mevcuttur. Metodoloj#s# 

#t#bar# #le b#r anket çalışması oluşu, ger#ye dönük sonuçlar açısından hastaları 

#ncelemekted#r, bu nedenle çalışma sonuçlarımız #le yeterl# kl#n#k çıkarım sağlanamaz. 

Tek merkezde gerçekleşt#r#len çalışmamızda hasta sayımız l#teratürdek# benzer 

çalışmalara göre daha azdır, ancak çocuk yaş grubu g#b# kısıtlı b#r popülasyonda 

çalışma yapma zorluğu da yadsınamaz bu nedenle ulusal, çok merkezl# tak#p çalışması 

#ht#yacı #le toplumumuzda d#yet #le #nflamatuar hastalık #l#şk#s#n#n ortaya konma 

#ht#yacı aş#kardır. Çalışmamızın b#r başka kısıtlılığı başlangıç semptomları #le kl#n#k 

sonuçları değerlend#rmes#d#r, beslenme #l#şk#l# atak sıklığı ve uzun sürel# hasta 

tak#pler# #le semptomların değerlend#r#lmes#, #nflamatuar hastalık ve d#yet #l#şk#s#n# 

daha net ortaya koyacaktır. Bu nedenle uzun döneml# hasta tak#p çalışmalarına #ht#yaç 

göze çarpmaktadır. Son olarak konu #le #l#şk#l# yeterl# hasta sayısına sah#p, çok 

merkezl#, random#ze kontrollü kl#n#k çalışma #ht#yacı mevcuttur. Ancak et#k anlamda 

çocukları bell# b#r d#yete yönlend#rerek random#zasyon gerçekleşt#r#lemeyeceğ# #ç#n 

böyle b#r metodoloj#k çalışma mümkün değ#ld#r. Bu nedenle kl#n#ğ#m#zde tak#p ed#len 

AAA hastaları davet ed#lerek bu gerçekleşt#r#len çalışmamız #le kl#n#k sonuçlara 

ulaşılmaya çalışılmıştır. 

 

 



 

 47 

6.SONUÇ 

 Akdeniz diyeti ve beslenme davranışı ile ateş, karın ağrısı, göğüs ağrısı ve artrit 

semptomları ve kolşisin direncinin etkilenmemiş olduğu görülmektedir.  

 Beslenme davranışı değişikliği ile AAA hastalarının vücut kitle indeksleri ve 

egzersizle indüklenen bacak ağrıları azaltılabilir.  

Yüksek Akdeniz diyet alışkanlığı AAA hastalarında lökosit değerini düşürebilir. 

Fakat CRP, ESH değerleri, atak sıklığı ve hastalık şiddetini azaltmamaktadır. 

M694V homoz#got mutasyona sah#p hastalarda hastalık c#dd#yet skoru ve 

kolş#s#n d#renc# anlamlı yüksekt#r.  

 Akden#z d#yet#n#n #nflamasyon, barsak m#krob#yatası ve pek çok hastalık 

üzer#ne olumlu etk#ler# göster#lm#şt#r. Ant#-#nflamatuar etk#ye sah#p Akden#z d#yet# 

AAA hastalarının atak sıklığını ve hastalık ağırlık skorunu azaltarak hastaların yaşam 

kal#tes#n# artırmaya yardımcı b#r stratej# olab#l#r. D#yet #le AAA arasındak# #l#şk# hala 

bel#rs#z ve daha fazla değerlend#rmeye #ht#yaç duymaktadır. Bu konuda daha gen#ş 

çalışma gruplarında daha fazla kl#n#k sonuç üret#lmes#ne #ht#yaç vardır.  

 

  

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 48 

7.KAYNAKLAR 

1. Onen F. Fam#l#al Med#terranean fever. Vol. 26, Rheumatology Internat#onal. 

2006. p. 489–96.  

2. M#g#ta K, Asano T, Sato S, Koga T, Fuj#ta Y, Kawakam# A. Fam#l#al 

Med#terranean fever: overv#ew of pathogenes#s, cl#n#cal features and 

management. Vol. 41, Immunolog#cal Med#c#ne. Taylor and Franc#s Ltd.; 2018. 

p. 55–61.  

3. Ozdogan H, Ugurlu S. Fam#l#al Med#terranean Fever. Presse Med [Internet]. 

2018; Ava#lable from: https://do#.org/10.1016/j. 

4. Kucuk A, Gezer IA lbayrak, Ucar R, Karahan AY avuz. Fam#l#al Med#terranean 

Fever. Vol. 57, Acta med#ca (Hradec Králové) / Un#vers#tas Carol#na, Facultas 

Med#ca Hradec Králové. 2014. p. 97–104.  

5. Tufan A, Lachmann HJ. Fam#l#al med#terranean fever, from pathogenes#s to 

treatment: A contemporary rev#ew. Vol. 50, Turk#sh Journal of Med#cal 

Sc#ences. Turk#ye Kl#n#kler#; 2020. p. 1591–610.  

6. Kelesoglu FM, Aygun E, Okumus NK, Ersoy A, Karapınar E, Saglam N, et al. 

Evaluat#on of subcl#n#cal #nflammat#on #n fam#l#al Med#terranean fever pat#ents: 

relat#ons w#th mutat#on types and attack status: a retrospect#ve study. Cl#n 

Rheumatol. 2016 Nov 1;35(11):2757–63.  

7. Sureda A, del Mar B#b#lon# M, Jul#bert A, Bouzas C, Argel#ch E, Llompart I, et 

al. Adherence to the med#terranean d#et and #nflammatory markers. Nutr#ents. 

2018 Jan 10;10(1).  

8. Arpón A, R#ezu-Boj JI, M#lagro FI, Mart# A, Razqu#n C, Martínez-González 

MA, et al. Adherence to Med#terranean d#et #s assoc#ated w#th methylat#on 

changes #n #nflammat#on-related genes #n per#pheral blood cells. J Phys#ol 

B#ochem. 2016 Aug 1;73(3):445–55.  



 

 49 

9. Constant#n M, N#ta I, Olteanu R, Constant#n T, Bucur S, Mate# C, et al. 

S#gn#f#cance and #mpact of d#etary factors on system#c lupus erythematosus 

pathogenes#s (Rev#ew). Exp Ther Med. 2018 Nov 16;  

10. Masson CJ, Mens#nk RP. Exchang#ng saturated fatty ac#ds for (n-6) 

polyunsaturated fatty ac#ds #n a m#xed meal may decrease postprand#al l#pem#a 

and markers of #nflammat#on and endothel#al act#v#ty #n overwe#ght men. 

Journal of Nutr#t#on. 2011 May 1;141(5):816–21.  

11. Barbaro NR, Foss JD, Kryshtal DO, Tsyba N, Kumaresan S, X#ao L, et al. 

Dendr#t#c Cell Am#lor#de-Sens#t#ve Channels Med#ate Sod#um-Induced 

Inflammat#on and Hypertens#on. Cell Rep. 2017 Oct 24;21(4):1009–20.  

12. Karadag O, Tufan A, Yaz#s#z V, Ureten K, Y#lmaz S, C#nar M, et al. The factors 

cons#dered as tr#gger for the attacks #n pat#ents w#th fam#l#al Med#terranean 

fever. Rheumatol Int. 2013 Apr;33(4):893–7.  

13. Ek#nc# RMK, Balc# S, B#sg#n A, Cet#n FT, Tumgor G. The contr#but#on of d#et 

preference to the d#sease course #n ch#ldren w#th fam#l#al Med#terranean fever: 

A cross-sect#onal study. Reumatolog#a. 2020;58(2):81–6.  

14. Ayd#n O, Egel# BH, Ozdogan H, Ugurlu S. Late-onset fam#l#al med#terranean 

fever: s#ngle-center exper#ence and l#terature rev#ew. Intern Emerg Med. 2022 

Aug 1;17(5):1301–6.  

15. Sönmez HE, Batu ED, Özen S. Fam#l#al med#terranean fever: Current 

perspect#ves. Vol. 9, Journal of Inflammat#on Research. Dove Med#cal Press 

Ltd; 2016. p. 13–20.  

16. Llobet-Agulló P, Sanromà-Nogués L, Salguero-Pérez IM, Aróstegu# JI, Corral-

Arboledas S, Coll-S#b#na MT, et al. Fam#l#al Med#terranean fever #n the 

ped#atr#c populat#on. Allergol Immunopathol (Madr). 2022;50(1):25–30.  

17. Bakkaloglu A. Fam#l#al Med#terranean fever. Vol. 18, Ped#atr#c Nephrology. 

2003. p. 853–9.  



 

 50 

18. Ben-Chetr#t E, Tou#tou I. Fam#l#al med#terranean fever #n the world. Vol. 61, 

Arthr#t#s Care and Research. 2009. p. 1447–53.  

19. Sark#s#an T. Fam#l#al Med#terranean Fever #n Armen#an populat#on [Internet]. 

Ava#lable from: https://www.researchgate.net/publ#cat#on/5448536 

20. Medlej-Hash#m M, Serre JL, Corban# S, Saab O, Jalkh N, Delague V, et al. 

Fam#l#al Med#terranean fever (FMF) #n Lebanon and Jordan: A populat#on 

genet#cs study and report of three novel mutat#ons. Eur J Med Genet. 2005 

Oct;48(4):412–20.  

21. Belmah# L, Sef#an# A, Fouveau C, Fe#ngold J, Delpech M, Grateau G, et al. 

Prévalence et d#str#but#on des mutat#ons de MEFV chez des Arabes or#g#na#res 

du Maghreb souffrant de f#èvre fam#l#ale méd#terranéenne. C R B#ol. 2006 

Feb;329(2):71–4.  

22. Özen S. Update on the ep#dem#ology and d#sease outcome of Fam#l#al 

Med#terranean fever. Vol. 32, Best Pract#ce and Research: Cl#n#cal 

Rheumatology. Ba#ll#ere T#ndall Ltd; 2018. p. 254–60.  

23. Ozen S, Batu ED. The myths we bel#eved #n fam#l#al med#terranean fever: What 

have we learned #n the past years? Vol. 37, Sem#nars #n Immunopathology. 

Spr#nger Verlag; 2015. p. 363–9.  

24. D# Donato G, D’angelo DM, Breda L, Ch#arell# F. Monogen#c auto#nflammatory 

d#seases: State of the art and future perspect#ves. Vol. 22, Internat#onal Journal 

of Molecular Sc#ences. MDPI; 2021.  

25. Accetturo M, D’Uggento AM, Port#ncasa P, Stella A. Improvement of MEFV 

gene var#ants class#f#cat#on to a#d treatment dec#s#on mak#ng #n fam#l#al 

Med#terranean fever. Rheumatology (Un#ted K#ngdom). 2020 Apr 1;59(4):754–

61.  

26. Batu ED, Basaran O, B#lg#ner Y, Ozen S. Fam#l#al Med#terranean Fever: How 

to Interpret Genet#c Results? How to Treat? A Quarter of a Century After the 



 

 51 

Assoc#at#on w#th the Mefv Gene. Vol. 24, Current Rheumatology Reports. 

Spr#nger; 2022. p. 206–12.  

27. Gattorno M, Hofer M, Feder#c# S, Vanon# F, Bov#s F, Aksent#jev#ch I, et al. 

Class#f#cat#on cr#ter#a for auto#nflammatory recurrent fevers. Ann Rheum D#s. 

2019 Aug 1;78(8):1025–32.  

28. Sönmez HE, Batu ED, B#lg#ner Y, Özen S. D#scont#nu#ng colch#c#ne #n 

symptomat#c carr#ers for MEFV (Med#terranean FeVer) var#ants. Cl#n 

Rheumatol. 2017 Feb 1;36(2):421–5.  

29. Booty MG, Jae JC, Masters SL, Remmers EF, Barham B, Le JM, et al. Fam#l#al 

Med#terranean fever w#th a s#ngle MEFV mutat#on: Where #s the second h#t? 

Arthr#t#s Rheum. 2009 Jun;60(6):1851–61.  

30. Tou#tou I. The spectrum of Fam#l#al Med#terranean Fever (FMF) mutat#ons 

[Internet]. Ava#lable from: www.nature.com/ejhg 

31. Y#lmaz E, Ozen S, Balcõ B, Duzova A, Topaloglu R, Besbas N, et al. Mutat#on 

frequency of Fam#l#al Med#terranean Fever and ev#dence for a h#gh carr#er rate 

#n the Turk#sh populat#on [Internet]. Ava#lable from: www.nature.com/ejhg 

32. Laxer RM, L#ndsley CB, Wedderburn L, Mell#ns ED, Fuhlbr#gge RC. Textbook 

of ped#atr#c rheumatology. 748 p.  

33. Ben-Chetr#t E, Levy M. Fam#l#al Med#terranean fever. Vol. 351, Lancet. 

Elsev#er B.V.; 1998. p. 659–64.  

34. Matzner Y, Ayesh SK, Hochner-Celn#ker D, Ackerman Z, Ferne M. Proposed 

Mechan#sm of the Inflammatory Attacks #n Fam#l#al Med#terranean Fever 

[Internet]. Ava#lable from: http://arch#nte.jamanetwork.com/ 

35. Barakat MH, Gumaa KA, El-Khawad Nab#l AO, El-Sobk# I, Fenech FF. 

Prel#m#nary Commun#cat#on metaramınol provocatıve test: a specıfıc dıagnostıc 

test for famılıal medıterranean fever.  



 

 52 

36. Chae JJ, Wood G, Masters SL, R#chard K, Park G, Sm#th BJ, et al. The B30.2 

doma#n of pyr#n, the fam#l#al Med#terranean fever prote#n, #nteracts d#rectly 

w#th caspase-1 to modulate IL-1 product#on [Internet]. 2006. Ava#lable from: 

www.pnas.orgcg#do#10.1073pnas.0602081103 

37. Özen S, Batu ED, Dem#r S. Fam#l#al med#terranean fever: Recent developments 

#n pathogenes#s and new recommendat#ons for management. Vol. 8, Front#ers #n 

Immunology. Front#ers Med#a S.A.; 2017.  

38. Park YH, Wood G, Kastner DL, Chae JJ. Pyr#n #nflammasome act#vat#on and 

RhoA s#gnal#ng #n the auto#nflammatory d#seases FMF and HIDS. Nat 

Immunol. 2016 Jul 19;17(8):914–21.  

39. Apostol#dou E, Skendros P, Kambas K, M#troul#s I, Konstant#n#d#s T, 

Chrysanthopoulou A, et al. Neutroph#l extracellular traps regulate IL-1β-

med#ated #nflammat#on #n fam#l#al Med#terranean fever. Ann Rheum D#s. 2016 

Jan 1;75(1):269–77.  

40. Gohar F, Orak B, Kall#n#ch T, Jeske M, L#eber M, von Bernuth H, et al. 

Correlat#on of Secretory Act#v#ty of Neutroph#ls W#th Genotype #n Pat#ents 

W#th Fam#l#al Med#terranean Fever. Arthr#t#s and Rheumatology. 2016 Dec 

1;68(12):3010–22.  

41. Sohar E, Gafn# J, Heller H. Rev#ews Fam#l#al Med#terranean Fever* A Suruey 

of 470 Cases and Rev#ew of the L#terature.  

42. R#gante D, Lopalco G, Tarant#no G, Compagnone A, Fast#gg# M, Cantar#n# L. 

Non-canon#cal man#festat#ons of fam#l#al Med#terranean fever: a chang#ng 

parad#gm. Cl#n Rheumatol. 2015 Sep 26;34(9):1503–11.  

43. Camus D, Sh#nar Y, Aamar S, Langev#tz P, Ben-Zv# I, L#vneh A, et al. “S#lent” 

carr#age of two fam#l#al Med#terranean fever gene mutat#ons #n large fam#l#es 

w#th only a s#ngle #dent#f#ed pat#ent. Cl#n Genet. 2012 Sep;82(3):288–91.  



 

 53 

44. Tunca M, Ozdogan H, Kasapcopur O, Yalc#nkaya F, Ozen S, Topaloglu R, et al. 

Fam#l#al Med#terranean Fever (FMF) #n Turkey: Results of a nat#onw#de 

mult#center study. Med#c#ne. 2005 Jan 1;84(1):1–11.  

45. N#r-Paz R, Ben-Chetr#t E, P#karsky E, Hass#n D, Has#n Y, Chajek-Shaul T. 

Unusual presentat#on of fam#l#al Med#terranean fever: Role of genet#c 

d#agnos#s. Ann Rheum D#s. 2000;59(10):836–8.  

46. Petrushk#n H, Stanford M, Fortune F, Jawad AS. Cl#n#cal Rev#ew: Fam#l#al 

Med#terranean Fever—An Overv#ew of Pathogenes#s, Symptoms, Ocular 

Man#festat#ons, and Treatment. Vol. 24, Ocular Immunology and Inflammat#on. 

Taylor and Franc#s Ltd; 2016. p. 422–30.  

47. Kall#n#ch T, Gattorno M, Grattan CE, De Kon#ng HD, Tra#dl-Hoffmann C, Fe#st 

E, et al. Unexpla#ned recurrent fever: When #s auto#nflammat#on the 

explanat#on? Allergy: European Journal of Allergy and Cl#n#cal Immunology. 

2013;68(3):285–96.  

48. Lee JH, K#m JH, Sh#m JO, Lee KC, Lee JW, Lee JH, et al. Fam#l#al 

med#terranean fever present#ng as fever of unknown or#g#n #n Korea. Korean J 

Ped#atr. 2016 Nov 1;59:S53–6.  

49. Jarjour RA, Al-Berraw# S. Fam#l#al Med#terranean fever #n Syr#an ch#ldren: 

phenotype–genotype correlat#on. Rheumatol Int. 2015 Apr 1;35(4):629–34.  

50. Mor A. Abdom#nal and d#gest#ve system assoc#at#ons of fam#l#al Med#terranean 

fever. Am J Gastroenterol. 2003 Dec;98(12):2594–604.  

51. Berkun Y, Ben-Chetr#t E, Klar A, Ben-Chetr#t E. Per#toneal Adhes#ons and 

Intest#nal Obstruct#ons #n Pat#ents w#th Fam#l#al Med#terranean Fever-Are They 

More Frequent? Sem#n Arthr#t#s Rheum. 2007 Apr;36(5):316–21.  

52. Majeed HA, Rawashdeh M. The cl#n#cal patterns of arthr#t#s #n ch#ldren w#th 

fam#l#al Med#terranean fever [Internet]. Vol. 90. 997. Ava#lable from: 

https://academ#c.oup.com/qjmed/art#cle/90/1/37/1549453 



 

 54 

53. Br#k R, Sh#naw# M, Kas#netz L, Gershon#-Baruch R. The musculoskeletal 

man#festat#ons of Fam#l#al Med#terranean fever #n ch#ldren genet#cally 

d#agnosed w#th the d#sease. Arthr#t#s Rheum. 2001;44(6):1416–9.  

54. Ïnce E, Çakar N, Tek#n M, Kend#rl# T Il, Özkaya N, Akar N, et al. Arthr#t#s #n 

ch#ldren w#th fam#l#al med#terranean fever. Rheumatol Int. 2002;21(6):213–7.  

55. Garc#a-Gonzalez A, We#sman MH. The arthr#t#s of fam#l#al Med#terranean fever 

. Sem#n Arthr#t#s Rheum. 1992 Nov;22(3):139–50.  

56. Savey L, Grateau G, Georg#n-Lav#alle S. Fam#l#al Med#terranean fever #n 2020. 

Vol. 17, Nephrolog#e et Therapeut#que. Elsev#er Masson s.r.l.; 2021. p. S119–

25.  

57. Tufan A, Mercan R, Tezcan ME, Kaya A, B#t#k B, Ozturk MA, et al. 

Enthesopathy #n pat#ents w#th fam#l#al Med#terranean fever: Increased 

prevalence #n M694 v var#ant. Rheumatol Int. 2013 Aug;33(8):1933–7.  

58. Kaş#foǧlu T, Çal#ş#r C, Cansu DÜ, Korkmaz C. The frequency of sacro#l##t#s #n 

fam#l#al Med#terranean fever and the role of HLA-B27 and MEFV mutat#ons #n 

the development of sacro#l##t#s. Cl#n Rheumatol. 2009;28(1):41–6.  

59. Langev#tz P, L#vneh A, Zemer D, Shemer J, Pras M. Seronegat#ve 

Spondyloarthropathy #n Fam#l#al Med#terranean Fever. Vol. 27, Sem#nars #n 

Arthr#t#s and Rheumat#sm. 1997.  

60. Akar S, Soysal O, Balc# A, Solmaz D, Gerdan V, Onen F, et al. H#gh prevalence 

of spondyloarthr#t#s and ankylos#ng spondyl#t#s among fam#l#al Med#terranean 

fever pat#ents and the#r f#rst-degree relat#ves: Further ev#dence for the 

connect#on. Arthr#t#s Res Ther. 2013 Jan 28;15(1).  

61. Varan O, Kucuk H, Babaoglu H, Atas N, B#l#c# Salman R, Sat#s H, et al. THE 

MEFV VARIANTS IN PATIENTS WITH FAMILIAL MEDITERRANEAN 

FEVER AND THEIR CLINICAL CORRELATIONS AİLEVİ AKDENİZ 



 

 55 

ATEŞİ HASTALARINDA MEFV VARYANTLARI VE KLİNİK 

KORELASYONLARI. Vol. 52, Ankara Eğt. Arş. Hast. Derg. 2019.  

62. L#dar M, Pras M, Langev#tz P, L#vneh A. Thorac#c and lung #nvolvement #n 

fam#l#al Med#terranean fever (FMF).  

63. N#sh#yama M, Takahash# K, Mor#zum# S, Takahash# Y, Iwamura S, Sum#tomo 

K, et al. Trans#ent and Recurrent Pulmonary Inf#ltrat#ons Assoc#ated w#th 

Fam#l#al Med#terranean Fever. Internal Med#c#ne. 2022;61(22):3415–9.  

64. Okutur K, Seber S, Oztek#n E, Bes C, Borlu F. Recurrent per#card#t#s as the 

#n#t#al man#festat#on of Fam#l#al Med#terranean fever.  

65. Yosh#oka K, Furum#tsu Y, Sano T, M#yamoto T, Agematsu K. Acute per#card#t#s 

as the f#rst man#festat#on of fam#l#al med#terranean fever: A poss#ble 

relat#onsh#p w#th #d#opath#c recurrent per#card#t#s. Internal Med#c#ne. 

2014;53(15):1659–63.  

66. Kol#vras A, Provost P, Thompson CT. Erys#pelas-l#ke erythema of fam#l#al 

Med#terranean fever syndrome: A case report w#th emphas#s on h#stopatholog#c 

d#agnost#c clues. J Cutan Pathol. 2013 Jun;40(6):585–90.  

67. Kavukcu S, Türkmen M, Soylu A, Kasap B, Tatl# Güneş B. Sk#n and muscle 

#nvolvement as present#ng symptoms #n four ch#ldren w#th fam#l#al 

Med#terranean fever. Cl#n Rheumatol. 2009;28(7):857–60.  

68. L#dar M, Doron A, Barz#la# A, Feld O, Zaks N, L#vneh A, et al. Erys#pelas-l#ke 

erythema as the present#ng feature of fam#l#al Med#terranean fever. Journal of 

the European Academy of Dermatology and Venereology. 2013 Jul;27(7):912–

5.  

69. Langev#tz P, Zemer D, L#vneh A, Shemer J, Pras M. Protracted febr#le myalg#a 

#n pat#ents w#th fam#l#al Med#terranean fever. J Rheumatol. 1994 

Sep;21(9):1708–9.  



 

 56 

70. Majeed HA, Al-Qudah AK, Quba#n H, Shah#n HM. The cl#n#cal patterns of 

myalg#a #n ch#ldren w#th fam#l#al Med#terranean fever. Sem#n Arthr#t#s Rheum. 

2000;30(2):138–43.  

71. Öztürk K, Çakan M. Protracted febr#le myalg#a syndrome as the f#rst 

man#festat#on of fam#l#al Med#terranean fever #n ch#ldren: case-based rev#ew. 

Vol. 41, Rheumatology Internat#onal. Spr#nger Sc#ence and Bus#ness Med#a 

Deutschland GmbH; 2021. p. 213–8.  

72. Eshed I, Kushn#r T, L#vneh A, Langev#tz P, Ben-Zv# I, Konen E, et al. Exert#onal 

leg pa#n as a man#festat#on of occult spondyloarthropathy #n fam#l#al 

Med#terranean fever: An MRI evaluat#on. Scand J Rheumatol. 2012;41(6):482–

6.  

73. Abbara S, Grateau G, Ducharme-Bénard S, Saadoun D, Georg#n-Lav#alle S. 

Assoc#at#on of vascul#t#s and fam#l#al Med#terranean fever. Vol. 10, Front#ers #n 

Immunology. Front#ers Med#a S.A.; 2019.  

74. Dem#r S, Sag E, Dedeoglu F, Ozen S. Vascul#t#s #n system#c auto#nflammatory 

d#seases. Vol. 6, Front#ers #n Ped#atr#cs. Front#ers Med#a S.A.; 2018.  

75. L#vneh A, Langev#tz P, Zemer D, Padeh S, M#gdal A, Sohar E, et al. The 

Chang#ng Face of Fam#l#al Med#terranean Fever. 1996.  

76. R#gante D, Lopalco G, Tarant#no G, Compagnone A, Fast#gg# M, Cantar#n# L. 

Non-canon#cal man#festat#ons of fam#l#al Med#terranean fever: a chang#ng 

parad#gm. Cl#n Rheumatol. 2015 Sep 26;34(9):1503–11.  

77. Lachmann HJ, Goodman HJ, G#lbertson JA, Ruth Gall#more J, Sab#n CA, 

G#llmore JD, et al. Natural H#story and Outcome #n System#c AA Amylo#dos#s 

[Internet]. Vol. 356, N Engl J Med. 2007. Ava#lable from: www.nejm.org 

78. Korkmaz C, Özdogan H, Kasapçopur O, Yaz#c# H. Acute phase response #n 

fam#l#al Med#terranean fever. Ann Rheum D#s. 2002;61(1):79–81.  



 

 57 

79. Erer B, Dem#rkaya E, Ozen S, Kall#n#ch T. What #s the best acute phase reactant 

for fam#l#al Med#terranean fever follow-up and #ts role #n the pred#ct#on of 

compl#cat#ons? A systemat#c rev#ew. Rheumatol Int. 2016 Apr 1;36(4):483–7.  

80. Hu Z De, Chen Y, Zhang L, Sun Y, Huang YL, Wang QQ, et al. Red blood cell 

d#str#but#on w#dth #s a potent#al #ndex to assess the d#sease act#v#ty of system#c 

lupus erythematosus. Cl#n#ca Ch#m#ca Acta. 2013 Oct 1;425:202–5.  

81. Sakallı H, Kal Ö. Mean platelet volume as a potent#al pred#ctor of prote#nur#a 

and amylo#dos#s #n fam#l#al Med#terranean fever. Cl#n Rheumatol. 

2013;32(8):1185–90.  

82. Dundar M, Em#rogullar# EF, K#raz A, Taher# S, Baskol M. Common Fam#l#al 

Med#terranean Fever gene mutat#ons #n a Turk#sh cohort. Mol B#ol Rep. 2011 

Nov;38(8):5065–9.  

83. Zadeh N, Getzug T, Grody WW. D#agnos#s and management of fam#l#al 

Med#terranean fever: Integrat#ng med#cal genet#cs #n a ded#cated 

#nterd#sc#pl#nary cl#n#c. Vol. 13, Genet#cs #n Med#c#ne. 2011. p. 263–9.  

84. L#vneh A, Langev#tz P. D#agnost#c and treatment concerns #n fam#l#al 

Med#terranean fever. Ba#ll#ere’s Best Pract#ce and Research #n Cl#n#cal 

Rheumatology. 2000;14(3):477–98.  

85. L#vneh A, Langev#tz P, Zemer D, Zaks N, Kees S, L#dar T, et al. Cr#ter#a for the 

d#agnos#s of fam#l#al Med#terranean fever. Arthr#t#s Rheum. 1997 

Oct;40(10):1879–85.  

86. Yalç#nkaya F, Özen S, Özçakar ZB, Aktay N, Çakar N, Düzova A, et al. A new 

set of cr#ter#a for the d#agnos#s of fam#l#al Med#terranean fever #n ch#ldhood. 

Rheumatology. 2009;48(4):395–8.  

87. Dem#rkaya E, Saglam C, Turker T, Koné-Paut I, Woo P, Dogl#o M, et al. 

Performance of d#fferent d#agnost#c cr#ter#a for fam#l#al Med#terranean fever #n 



 

 58 

ch#ldren w#th per#od#c fevers: Results from a mult#center #nternat#onal reg#stry. 

Journal of Rheumatology. 2016 Jan 1;43(1):154–60.  

88. Tanatar A, Sönmez HE, Karadağ ŞG, Çakmak F, Çakan M, Dem#r F, et al. 

Performance of Tel-Hashomer, L#vneh, ped#atr#c and new Eurofever/PRINTO 

class#f#cat#on cr#ter#a for fam#l#al Med#terranean fever #n a referral center. 

Rheumatol Int. 2020 Jan 1;40(1):21–7.  

89. E#senste#n EM., Berkun Y., Ben-Chetr#t E. Fam#l#al Med#terranean fever: a 

cr#t#cal d#gest of the 2012-2013 l#terature. Cl#n Exp Rheumatol. 2013 Sep;3(3 

Suppl 77):103–7.  

90. Ozcan G, Cayc# S, Cel#kel Acar B, Basaran O, Ayd#n F, Elhan AH, et al. Is the 

performance of the #nternat#onal sever#ty scor#ng system for fam#l#al 

med#terranean fever #n ch#ldren better than other scor#ng systems? Int J Cl#n 

Pract. 2021 Nov 1;75(11).  

91. Pras E, L#vneh A, Balow JE, Pras E, Kastner DL, Pras M, et al. Cl#n#cal 

d#fferences between North Afr#can and Iraq# Jews w#th fam#l#al Med#terranean 

fever. Am J Med Genet. 1998 Jan 13;75(2):216–9.  

92. Mor A, Sh#nar Y, Zaks N, Langev#tz P, Chetr#t A, Shtrasburg S, et al. Evaluat#on 

of d#sease sever#ty #n fam#l#al Med#terranean fever. Sem#n Arthr#t#s Rheum. 

2005 Aug;35(1):57–64.  

93. Kalkan G, Dem#rkaya E, Ac#kel CH, Polat A, Peru H, Karaoglu A, et al. 

Evaluat#on of the current d#sease sever#ty scores #n paed#atr#c FMF: Is #t 

necessary to develop a new one? Rheumatology. 2012 Apr;51(4):743–8.  

94. Dem#rkaya E, Ac#kel C, Hashkes P, Gattorno M, Gul A, Ozdogan H, et al. 

Development and #n#t#al val#dat#on of #nternat#onal sever#ty scor#ng system for 

fam#l#al Med#terranean fever (ISSF). Ann Rheum D#s. 2016 Jun 1;75(6):1051–

6.  



 

 59 

95. Sag E, B#lg#ner Y, Ozen S. Auto#nflammatory D#seases w#th Per#od#c Fevers. 

Vol. 19, Current Rheumatology Reports. Current Med#c#ne Group LLC 1; 2017.  

96. Avar-Aydın PO, Ozcakar ZB, Aydın F, Karakas HD, Cakar N, Yalcınkaya F. The 

expanded spectrum of arthr#t#s #n ch#ldren w#th fam#l#al Med#terranean fever. 

Cl#n Rheumatol. 2022 May 1;41(5):1535–41.  

97. Eldad Ben-Chetr#t. Cl#n#cal man#festat#ons and d#agnos#s of fam#l#al 

Med#terranean fever. Ava#lable at: https://www.uptodate.com/contents/cl#n#cal-

man#festat#ons-and-d#agnos#s-of-fam#l#al-med#terraneanfever.  

98. Wekell P, Wester T. Fam#l#al Med#terranean fever may m#m#c acute append#c#t#s 

#n ch#ldren. Vol. 38, Ped#atr#c Surgery Internat#onal. Spr#nger Sc#ence and 

Bus#ness Med#a Deutschland GmbH; 2022. p. 1099–104.  

99. S#l#gato R, Gemb#llo G, Calabrese V, Cont# G, Santoro D. Amylo#dos#s and 

glomerular d#seases #n fam#l#al med#terranean fever. Vol. 57, Med#c#na 

(L#thuan#a). MDPI; 2021.  

100. Van Der H#lst JCH, S#mon A, Drenth JPH. Hered#tary per#od#c fever and 

react#ve amylo#dos#s. Vol. 5, Cl#n#cal and Exper#mental Med#c#ne. 2005. p. 87–

98.  

101. Çakan M, Karadaǧ ŞG, Tanatar A, Sönmez HE, Ayaz NA. The Value of Serum 

Amylo#d A Levels #n Fam#l#al Med#terranean Fever to Ident#fy Occult 

Inflammat#on dur#ng Asymptomat#c Per#ods. Journal of Cl#n#cal Rheumatology. 

2021 Jan 1;27(1):1–4.  

102. Sargsyan Y, Sargsyan A. Endothel#al b#omarkers #n pat#ents w#th fam#l#al 

Med#terranean fever assoc#ated vascular d#sease and vasculopathy. Ped#atr#c 

Rheumatology. 2015 Sep 28;13(1).  

103. Kn#eper AM, Klotsche J, La#nka E, Berger T, Dressler F, Jansson AF, et al. 

Fam#l#al Med#terranean fever #n ch#ldren and adolescents: Factors for colch#c#ne 



 

 60 

dosage and pred#ct#ng parameters for dose #ncrease. Rheumatology (Un#ted 

K#ngdom). 2017 Sep 1;56(9):1597–606.  

104. Goldf#nger SE. Colch#c#ne for fam#l#al Med#terranean fever. N Engl J Med. 

1972; 287:1302.  

105. Zemer D, Pras M, Sohar E et al. Colch#c#ne #n the prevent#on and treatment of 

the amylo#dos#s of fam#l#al Med#terranean fever. N Engl J Med. 1986; 

314:1001–5.  

106. Goldste#n RC, Schwabe AD. Prophylact#c Colch#c#ne Therapy #n Fam#l#al 

Med#terranean Fever A Controlled, Double-Bl#nd Study [Internet]. Ava#lable 

from: http://annals.org/pdfaccess.ashx?url=/data/journals/a#m/19492/ 

107. D#narello CA, Wolff SM, Goldf#nger SE, Dale DC, All#ng DW. Colch#c#ne 

therapy for fam#l#al med#terranean fever: a doublebl#nd tr#al. New England 

Journal of Med#c#ne. 1974;291(18):934–7.  

108. Slobodn#ck A, Shah B, P#ll#nger MH, Krasnokutsky S. Colch#c#ne: Old and 

New. Vol. 128, Amer#can Journal of Med#c#ne. Elsev#er Inc.; 2015. p. 461–70.  

109. Ozturk MA, Kanbay M, Kasapoglu B, Onat AM, Guz G et al. Therapeut#c 

approach to fam#l#al Med#terranean fever: a rev#ew update. Cl#n Exp 

Rheumatol. 2011;29(4 Suppl. 67): S77–86.  

110. Kall#n#ch T, Haffner D, N#ehues T, Huss K, La#nka E, Neudorf U, et al. 

Colch#c#ne use #n ch#ldren and adolescents w#th fam#l#al Med#terranean fever: 

L#terature rev#ew and consensus statement. Vol. 119, Ped#atr#cs. 2007.  

111. M#sra DP, Gasparyan AY, Z#mba O. Benef#ts and adverse effects of 

hydroxychloroqu#ne, methotrexate and colch#c#ne: search#ng for repurposable 

drug cand#dates. Vol. 40, Rheumatology Internat#onal. Spr#nger Sc#ence and 

Bus#ness Med#a Deutschland GmbH; 2020. p. 1741–51.  



 

 61 

112. F#nkelste#n Y, Aks SE, Hutson JR, Juurl#nk DN, Nguyen P, Dubnov-Raz G, et 

al. Colch#c#ne po#son#ng: The dark s#de of an anc#ent drug. Vol. 48, Cl#n#cal 

Tox#cology. 2010. p. 407–14.  

113. Tunca M, Akar S, Soyturk M. The effect of #nterferon alpha adm#n#strat#on on 

acute attacks of fam#l#al Med#terranean fever: A double-bl#nd, placebo-

controlled tr#al The #mpact of d#abet#c cond#t#ons on collagen structure V#ew 

project [Internet]. Ava#lable from: 

https://www.researchgate.net/publ#cat#on/8204147 

114. Ozen S, Kone-Paut I, Gül A. Colch#c#ne res#stance and #ntolerance #n fam#l#al 

med#terranean fever: Def#n#t#on, causes, and alternat#ve treatments. Vol. 47, 

Sem#nars #n Arthr#t#s and Rheumat#sm. W.B. Saunders; 2017. p. 115–20.  

115. Hentgen V, V#n#t C, Fayand A, Georg#n-Lav#alle S. The Use of Interleuk#ne-1 

Inh#b#tors #n Fam#l#al Med#terranean Fever Pat#ents: A Narrat#ve Rev#ew. Vol. 

11, Front#ers #n Immunology. Front#ers Med#a S.A.; 2020.  

116. L#psker D, Lachmann H. IL-1 #nh#b#t#on #n cryopyr#n-assoc#ated per#od#c 

syndrome and beyond: A m#ll#on dollar quest#on about the #nject#on schedule of 

b#otherap#es. Vol. 223, Dermatology. 2011. p. 119–21.  

117. Call#gar#s L, Marchett# F, Tommas#n# A, Ventura A. The eff#cacy of anak#nra #n 

an adolescent w#th colch#c#ne-res#stant fam#l#al Med#terranean fever. Eur J 

Ped#atr. 2008 Jun;167(6):695–6.  

118. Ozen S, Dem#rkaya E, Erer B, L#vneh A, Ben-Chetr#t E, G#ancane G, et al. 

EULAR recommendat#ons for the management of fam#l#al Med#terranean fever. 

Ann Rheum D#s. 2016 Apr 1;75(4):644–51.  

119. Hentgen V, Grateau G, Kone-Paut I, L#vneh A, Padeh S, Rozenbaum M, et al. 

Ev#dence-based recommendat#ons for the pract#cal management of Fam#l#al 

Med#terranean Fever. Sem#n Arthr#t#s Rheum. 2013 Dec;43(3):387–91.  



 

 62 

120. Özçakar ZB, Yüksel S, Ek#m M, Yalç#nkaya F. Infl#x#mab therapy for fam#l#al 

Med#terranean fever-related amylo#dos#s: Case ser#es w#th long term follow-up. 

Vol. 31, Cl#n#cal Rheumatology. 2012. p. 1267–71.  

121. Sakall#oglu O, Duzova A, Ozen S, Sakall#oglu O, Duzova A, Ozen S. Etanercept 

#n the treatment of arthr#t#s #n a pat#ent w#th fam#l#al Med#terranean fever.  

122. Tr#chopoulou A, Lag#ou P. Healthy Trad#t#onal Med#terranean D#et: An 

Express#on of Culture, H#story, and L#festyle [Internet]. Ava#lable from: 

https://academ#c.oup.com/nutr#t#onrev#ews/art#cle/55/11/383/1831631 

123. B R#mm UE, G#ovannucc# EL, W#llett WC, Cold#tz GA, Ascher#o A, Rosner B, 

et al. Prospect#ve study of alcohol consumpt#on and r#sk of coronary d#sease #n 

men.  

124. Tr#chopoulou A, Vas#lopoulou E. Med#terranean d#et and longev#ty. Br#t#sh 

Journal Of Nutr#t#on [Internet]. 2000 Dec 1;84(6):205–9. Ava#lable from: 

http://www.#ngentaselect.com/rpsv/cg#-

b#n/cg#?#n#=xref&body=l#nker&reqdo#=10.1079/096582197388554 

125. Mattson FH, Grundy SM. Compar#son of effects of d#etary saturated, mono-

unsaturated, and polyunsaturated fatty ac#ds on plasma l#p#ds and l#poprote#ns 

#n man.  

126. Mens#nk RP, Katan MB. Effect of monounsaturated fatty ac#ds versus complex 

carbohydrates on h#gh-dens#ty l#poprote#ns #n healthy men and women. Lancet. 

1987 Jan 17;1(8525):122–5.  

127. L#pworth L, Mar#´a M, Mart#´nez EM, Angell J, Hs#eh CC, Tr#chopoulos D. 

REVIEW Ol#ve O#l and Human Cancer: An Assessment of the Ev#dence 1. 

1997.  

128. Ol#ve o#l and breast cancer. 1995.  



 

 63 

129. Baut#sta D, Obrador A, Moreno V, Cabeza E, Canet R, Ben#to E, et al. K#-ras 

Mutat#on Mod#f#es the Protect#ve Effect of D#etary Monounsaturated Fat and 

Calc#um on Sporad#c Colorectal Cancer [Internet]. Vol. 6. 1997. Ava#lable from: 

http://aacrjournals.org/cebp/art#cle-pdf/6/1/57/2289425/57.pdf 

130. Serra-Majem L, R#bas L, Ngo J, Ortega RM, García A, Pérez-Rodr#go C, et al. 

Food, youth and the Med#terranean d#et #n Spa#n. Development of KIDMED, 

Med#terranean D#et Qual#ty Index #n ch#ldren and adolescents. Publ#c Health 

Nutr. 2004 Oct;7(7):931–5.  

131. Costarell# V, Korets# E, Georg#tsog#ann# E. Health-related qual#ty of l#fe of 

Greek adolescents: The role of the Med#terranean d#et. Qual#ty of L#fe Research. 

2013 Jun;22(5):951–6.  

132. Santomauro F, Lor#n# C, Tan#n# T, Ind#an# L, Lastrucc# V, Comodo N, et al. 

Adherence to med#terranean d#et #n a sample of tuscan adolescents. Nutr#t#on. 

2014 Nov 1;30(11–12):1379–83.  

133. Sah#ngoz SA, Sanl#er N. Compl#ance w#th Med#terranean D#et Qual#ty Index 

(KIDMED) and nutr#t#on knowledge levels #n adolescents. A case study from 

Turkey. Appet#te. 2011 Aug;57(1):272–7.  

134. Nelson MC, Story M, Larson NI, Neumark-Szta#ner D, Lytle LA. Emerg#ng 

adulthood and college-aged youth: An overlooked age for we#ght-related 

behav#or change. Vol. 16, Obes#ty. 2008. p. 2205–11.  

135. Novak D, Štefan L, Prosol# R, Emeljanovas A, M#ez#ene B, M#lanov#ć I, et al. 

Med#terranean d#et and #ts correlates among adolescents #n non-med#terranean 

European countr#es: A populat#on-based study. Nutr#ents. 2017 Feb 22;9(2).  

136. Iaccar#no Idelson P, Scalf# L, Valer#o G. Adherence to the Med#terranean D#et 

#n ch#ldren and adolescents: A systemat#c rev#ew. Nutr#t#on, Metabol#sm and 

Card#ovascular D#seases. 2017 Apr 1;27(4):283–99.  



 

 64 

137. Štefan L, Prosol# R, Juranko D, Čule M, M#l#nov#ć I, Novak D, et al. The 

rel#ab#l#ty of the med#terranean d#et qual#ty #ndex (KIDMED) quest#onna#re. 

Nutr#ents. 2017 Apr 23;9(4).  

138. Altav#lla C, Caballero-Perez P. An update of the KIDMED quest#onna#re, a 

Med#terranean D#et Qual#ty Index #n ch#ldren and adolescents. Vol. 22, Publ#c 

Health Nutr#t#on. Cambr#dge Un#vers#ty Press; 2019. p. 2543–7.  

139. Parcel GS, Edmundson E, Perry CL, Feldman HA, O’Hara‐Tompk#ns N, Nader 

PR, et al. Measurement of Self‐Eff#cacy for D#et‐Related Behav#ors Among 

Elementary School Ch#ldren. Journal of School Health. 1995;65(1):23–7.  

140. Serhan CN, Ch#ang N, Van Dyke TE. Resolv#ng #nflammat#on: Dual ant#-

#nflammatory and pro-resolut#on l#p#d med#ators. Vol. 8, Nature Rev#ews 

Immunology. 2008. p. 349–61.  

141. Ortega-Gómez A, Perrett# M, Soehnle#n O. Resolut#on of #nflammat#on: An 

#ntegrated v#ew. Vol. 5, EMBO Molecular Med#c#ne. 2013. p. 661–74.  

142. Calder PC, Ahluwal#a N, Albers R, Bosco N, Bourdet-S#card R, Haller D, et al. 

A Cons#derat#on of B#omarkers to be Used for Evaluat#on of Inflammat#on #n 

Human Nutr#t#onal Stud#es. Br#t#sh Journal of Nutr#t#on. 2013 Jan;109(SUPPL. 

S1).  

143. Dav#s C, Bryan J, Hodgson J, Murphy K. Def#n#t#on of the med#terranean d#et: 

A l#terature rev#ew. Vol. 7, Nutr#ents. MDPI AG; 2015. p. 9139–53.  

144. Mazza E, Ferro Y, Puj#a R, Mare R, Maurott# S, Montalc#n# T, et al. 

Med#terranean D#et In Healthy Ag#ng. Journal of Nutr#t#on, Health and Ag#ng. 

2021 Sep 1;25(9):1076–83.  

145. Dom#nguez LJ, D# Bella G, Veronese N, Barbagallo M. Impact of med#terranean 

d#et on chron#c non-commun#cable d#seases and longev#ty. Nutr#ents. 2021 Jun 

1;13(6).  



 

 65 

146. Lopez-Garc#a E, Schulze MB, Fung TT, Me#gs JB, R#fa# N, Manson JE, et al. 

Major d#etary patterns are related to plasma concentrat#ons of markers of 

#nflammat#on and endothel#al dysfunct#on 1-3. Vol. 80, Am J Cl#n Nutr. 2004.  

147. Rambod M, Nazar#n#a M, Ra#eskar#m#an F. The #mpact of d#etary hab#ts on the 

pathogenes#s of rheumato#d arthr#t#s: a case-control study. Cl#n Rheumatol. 

2018 Oct 1;37(10):2643–8.  

148. Cel#berto LS, Graef FA, Healey GR, Bosman ES, Jacobson K, Sly LM, et al. 

Inflammatory bowel d#sease and #mmunonutr#t#on: novel therapeut#c 

approaches through modulat#on of d#et and the gut m#crob#ome. Vol. 155, 

Immunology. Blackwell Publ#sh#ng Ltd; 2018. p. 36–52.  

149. Kle#new#etfeld M, Manzel A, T#tze J, Kvakan H, Yosef N, L#nker RA, et al. 

Sod#um chlor#de dr#ves auto#mmune d#sease by the #nduct#on of pathogen#c TH 

17 cells. Nature. 2013 Apr 25;496(7446):518–22.  

150. Noubade R, Krementsov DN, Del R#o R, Thornton T, Nagaleekar V, Sal#grama 

N, et al. Act#vat#on of p38 MAPK #n CD4 T cells controls IL-17 product#on and 

auto#mmune encephalomyel#t#s. Blood. 2011 Sep 22;118(12):3290–300.  

151. Bettell# E, Pagany M, We#ner HL, L#n#ngton C, Sobel RA, Kuchroo VK. Myel#n 

ol#godendrocyte glycoprote#n-spec#f#c T cell receptor transgen#c m#ce develop 

spontaneous auto#mmune opt#c neur#t#s. Journal of Exper#mental Med#c#ne. 

2003 May 5;197(9):1073–81.  

152. Appel LJ, Frohl#ch ED, Hall JE, Pearson TA, Sacco RL, Seals DR, et al. The 

#mportance of populat#on-w#de sod#um reduct#on as a means to prevent 

card#ovascular d#sease and stroke: A Call to act#on from the Amer#can Heart 

Assoc#at#on. C#rculat#on. 2011 Mar 15;123(10):1138–43.  

153. Wu C, Yosef N, Thalhamer T, Zhu C, X#ao S, K#sh# Y, et al. Induct#on of 

pathogen#c TH 17 cells by #nduc#ble salt-sens#ng k#nase SGK1. Nature. 2013 

Apr 25;496(7446):513–7.  



 

 66 

154. Krementsov DN, Case LK, H#ckey WF, Teuscher C. Exacerbat#on of 

auto#mmune neuro#nflammat#on by d#etary sod#um #s genet#cally controlled and 

sex spec#f#c. FASEB Journal. 2015 Aug 1;29(8):3446–57.  

155. Mell#nkoff SM, Schwabe AD, Lawrence JS, Angeles L. A D#etary Treatment for 

Fam#l#al Med#terranean Fever [Internet]. Ava#lable from: 

http://arch#nte.jamanetwork.com/ 

156. Schwabe AD, Peters RS. Fam#l#al Med#terranean Fever #n Armen#ans. Analys#s 

of 100 cases. Med#c#ne (Balt#more). 1974 Dec;53(6):453–62.  

157. Makay B, Ünsal E. Does breast-feed#ng affect sever#ty of fam#l#al 

Med#terranean fever? Cl#n Rheumatol. 2009 Dec;28(12):1389–93.  

158. Yenokyan G, Armen#an HK. Tr#ggers for attacks #n fam#l#al med#terranean 

fever: Appl#cat#on of the case-crossover des#gn. Am J Ep#dem#ol. 2012 May 

15;175(10):1054–61.  

159. Kazem Y, Zarouk WA, Hamed K, Tosson AMS, Essa HA, El-Bassyoun# HT. 

The Effect of Ant#-#nflammatory D#et and V#tam#n D Supplementat#on on the 

Amel#orat#on of the Cl#n#cal Status and Cogn#t#ve funct#ons of Fam#l#al 

Med#terranean Fever Pat#ents [Internet]. Vol. 66, Kobe J. Med. Sc#. 2020.  

  

 

 

 

 

 

 



 

 67 

8. EKLER  

 

        Ek-1. Et]k Kurul İz]n Formu 
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  Ek-2. Olgu Ver] Kayıt Formu 

 

Demografik veriler ve tanı bilgileri 
Tarih  
Cinsiyet E □      K□ 
Dosya- Hasta No  
Semptomların başlangıç yaşı(ay)  
Tanı yaşı  
Tanıda gecikme süresi  
İzlem süresi  
Ailede AAA öyküsü Var: □         Yok: □                
MEFV mutasyonu  
VKI (Kilo/boy2)  
VKI persentil (%)  

 

 

 

Klinik ve Tedavi 
Atak Semptomları Ateş: □ Karın ağrısı:  □ Göğüs ağrısı: □      Artrit:  □  

 
Atak arası 
Artralji/myalji 
(Egzersizin 
indüklediği bacak 
ağrısı) 

Var:  □     
Yok: □                        

AAA ciddiyet 
skoru 

 

Son yıldaki atak 
sayısı 

 

Kolşisin dozu:  ………….mg/kg/g 
Biyolojik ilaç Kanakinumab: □           Anakinra: □ 

Hemogram parametreleri Biyokimya profili 
Hb  CRP  

Lökosit  SAA  
Nötrofil/lenfosit 

oranı 
   

Platelet    
MPV    
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AAA hastalık c.dd.yet skoru: 

Ağırlık 
derecesi 

Başlangıç 
yaşı (yıl) 

Aylık 
atak 
sayısı 

Artrit Erizepel 
benzeri 
eritem 

Amiloidoz Kolşisin dozu 
(mg/G) 

0 >31      
1 21-31 <1    1 
2 11-20 1-2 Akut +  1.5 
3 6-10 > 2 Kronik  + 2 
4 <6     >2 
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    Ek-3. Akden]z D]yet Kal]tes] İndeks] (KIDMED)  

Maddeler Puan 

1. Her gün b1r meyve yer ya da meyve suyu 1çer m1s1n1z? 

 

+1 

 

2. Her gün 1k1nc1 b1r meyve yer m1s1n1z? 

 

+1 

 

3.Düzenl1 olarak her gün b1r kere taze veya p1şm1ş sebze yer m1s1n1z? 

 

+1 

 

4.Düzenl1 olarak her gün b1rden fazla taze veya p1şm1ş sebze tüket1r    

m1s1n1z? 

 

+1 

 

5.Düzenl1 olarak haftada en az 2-3 kez balık yer m1s1n1z? 

 

+1 

 

6.Haftada b1rden fazla fast-food (hamburger vb.) restoranlara g1der  

m1s1n1z?   

 

-1 

 

 

7. Kuru baklag1ller1 sever ve haftada b1r kereden fazla yer m1s1n1z? 

 

+1 

8. Haftada 5 kereden fazla p1r1nç veya makarna yer m1s1n1z? 
+1 

 

            9. Kahvaltıda kahvaltılık gevrek ya da tahıl ürünler1 (ekmek) yer m1s1n1z? 
+1 
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10. Haftada en az 2-3 kez yağlı tohum (fındık, fıstık g1b1 çerez) yer  

m1s1n1z? 

 

+1 

 

11. Evde zeyt1nyağı kullanır mısınız? 

 

+1 

 

12. Kahvaltıyı atlar mısınız? 

 

-1 

 

13. Kahvaltıda süt ve süt ürünler1 (süt, yoğurt vb.) tüket1r m1s1n1z? 

 

+1 

 

14. Kahvaltıda hazır satılan poğaça vb. fırın veya pastane ürünler1 yer  

m1s1n1z? 

 

-1 

 

15. Günde 2 pors1yon/ kâse yoğurt ve/veya peyn1r (40 g) tüket1r m1s1n1z? 

 

+1 

 

16. Her gün b1rkaç kez tatlı ve şeker/şekerleme yer m1s1n1z? 

 

-1 
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 Ek-4. Beslenme Davranış Ölçeğ] 
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