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Bu çalışmanın amacı Ailevi Akdeniz Ateşi (FMF) olan hastalarda ataksız dönemde serum amiloid A (SAA) ile klinik pratikte 
sık kullanılan diğer inflamatuar belirteçler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir.Bu çalışmaya FMF tanısı olan 90 hasta (38 
erkek, 52 kadın) dahil edildi. FMF tanısı Tel-Hashomer kriterlerine göre konuldu. Hastalar SAA düzeyine göre iki gruba ayrıldı. 
Grup 1: yüksek SAA (>6.4 mg/dL), Grup 2: normal SAA (≤6.4 mg/dL). Gruplarda SAA düzeyleri ile diğer inflamatuar belirteçler 
arasındaki korelasyon değerlendirildi. Çalışamaya dahil edilen 90 hastanın %56.7’sinin SAA değeri >6.4 mg/dL ve %43.3’ünün 
≤6.4 mg/dL’ydi. Grupların serum kreatinin, tahmini glomerüler filtrasyon hızı, ürik asit, albumin, lökosit, lenfosit ve platelet sayısı 
ile Platelet/Lenfosit oranı (PLO)  açısından anlamlı farklılık gözlenmedi. Grup 1’in ortalama fibrinojen, C-reaktif protein (CRP), 
eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), Nötrofil/Lenfosit oranın (NLO) ve CRP/albümin değerleri grup 2’den istatistiksel olarak daha 
yüksek ve hemoglobin ortalaması ise daha düşük saptandı. Grup 1’in ortalama nötrofil ve monosit sayısı grup 2’den daha yüksekti 
ancak bu fark istatistiksel açıdan anlamlı değildi. SAA ile CRP arasında pozitif yönde güçlü, ESH ve CRP/albümin ile pozitif yönde 
orta, ve lökosit sayısı ve NLO arasında pozitif yönde zayıf bir korelasyon saptandı. CRP düzeyi FMF hastalarında ataksız dönemde 
SAA ile en yüksek korelasyonu göstermesi nedeniyle SAA düzeylerinin değerlendirilemediği durumlarda hastalık aktivitesi ve 
subklinik inflamasyonu öngörmek için kullanılabilir

Anahtar Kelimeler: Ailevi Akdeniz Ateşi; Serum Amiloid A; İnflamasyon; İnflamatuar Belirteçler

The aim of this study is to evaluate the relationship between serum amyloid A (SAA) and other inflammatory markers frequently 
used in clinical practice in patients with Familial Mediterranean Fever (FMF).Ninety patients (38 males, 52 females) with a diag-
nosis of FMF were included in this study. FMF diagnosis was made according to Tel-Hashomer criteria. The patients were divided 
into two groups according to their SAA levels. Group 1:high SAA (>6.4 mg/dL), Group 2:normal SAA (≤6.4 mg/dL). The corre-
lation between SAA levels and other inflammatory markers in the groups was evaluated.Of the 90 patients included in the study, 
56.7% had SAA value>6.4 mg / dL and 43.3% had ≤6.4 mg/dL. There was no significant difference between the groups in terms of 
serum creatinine, estimated glomerular filtration rate, uric acid, albumin, leukocyte, lymphocyte and platelet counts and platelet/
lymphocyte ratio (PLR). The average fibrinogen, C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate (ESR), neutrophil/
lymphocyte ratio (NLR) and CRP/albumin values in group 1 were statistically higher than group 2, and the mean hemoglobin 
was lower. The mean neutrophil and monocyte count of group 1 was higher than group 2, but this difference was not statistically 
significant. There was a strong positive correlation between SAA and CRP, moderate positively with ESR and CRP/albumin, and 
a weak positive correlation between leukocyte count and NLR.Since the CRP level shows the highest correlation with SAA during 
the attack-free period in FMF patients, it can be used to predict disease activity and subclinical inflammation in cases where SAA 
levels cannot be evaluated.
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1. Giriş 

Ailevi Akdeniz ateşi (FMF), seroz 
membranlar, eklemler ve deride aseptik 
inflamasyonun eşlik ettiği tekrarlayan ve 
kendi kendini sınırlayan ateş ataklarıyla 
karakterize otoinflamatuar bir hastalıktır. Bu 
hastalığın akut atakları kendi kendini sınırlasa 
da, bazı hastalarda AA tipi amiloidoz gelişir 
ve FMF hastalarında ciddi morbiditeden 
sorumlu böbrek yetmezliğine yol açabilir. 
Otozomal resesif geçiş gösteren FMF, 
Akdeniz kıyısı ülkelerinde yaygın olarak 
görülür. (1,2). Hastalarda pirin proteinini 
kodlayan ve 16. kromozomun kısa kolunda 
bulunan MEFV (Mediterranean fever) geninin 
mutasyonu interlökin-1 (IL-1)' in aşırı 
üretimine neden olur (3).  IL-1 güçlü bir 
inflamatuar sitokindir ve artışına plazmada C-
reaktif protein (CRP),  eritrosit sedimentasyon 
hızı (ESH), serum amiloid A (SAA), 
fibrinojen seviyesinde artış gibi akut faz yanıtı 
ve lökositoz eşlik eder (2,4). 
Akut faz reaktanları, enfeksiyon, inflamasyon, 
neoplazi ve travma gibi tetikleyici süreçlere 
yanıt olarak karaciğer tarafından sentezlenen 
plazma proteinleridir. Bir akut faz yanıtının 
ana hedefi, istilacı mikroorganizmaları veya 
tümör hücrelerini nötralize etmek ve doku 
onarımını başlatmaktır (5). Akut faz yanıtını 
indükleyen başlıca sitokinler, tümör nekroz 
faktörü α (TNF-α), IL-1 ve interlökin-6 (IL-
6)'dır. Bu sitokinler başlıca inflamatuvar 
bölgelerde makrofajlar ve monositler 
tarafından salgılanırlar (6). ESR, CRP, SAA 
ve fibrinojen gibi akut faz proteinlerinin atak 
dönemlerinde serum düzeyleri artar ve 
genellikle semptomsuz dönemlerde normale 
döner (7). Son çalışmalar, FMF'de 
semptomsuz dönemlerde bile subklinik 
inflamasyonun devam edebileceğini ve 
hastalarda amiloidozun subklinik bir FMF 
periyodu sırasında da gelişebileceğini 
gösterdi.(8) Nötrofil/Lenfosit oranın (NLO) 
ve Platelet/Lenfosit oranı (PLO)'nın sistemik 
subklinik inflamasyonun göstergeleri 
olabileceği ve kardiyovasküler hastalıklar, 
diyabetik nefropati, maligniteler, ülseratif 
kolit, karaciğer sirozu ve sistemik lupus 
eritematozus gibi birçok hastalık durumunda 
kronik enflamasyonla ilişkili olabileceği 
bildirilmiştir (9–11). Önceki çalışmalar, FMF 

hastalarında NLO'nun anlamlı olarak daha 
yüksek olduğunu göstermiştir (8,12).  
FMF hastalarında CRP, SAA ve fibrinojen, 
S100-A12, TNF- α, adrenomedullin, 
homosistein, prokalsitonin ve pentraksin-3 
gibi birçok biyobelirteç, sitokin ve akut faz 
reaktanı çalışılmış ve hastalığın 
patogenezininanlaşılmasına katkıda 
bulunmuştur (3–5,13–16). 
CRP ve albumin, enflamatuar aktivitenin 
ölçümü için yaygın olarak kullanılan akut faz 
reaktanlarıdır. CRP pozitif ve albümin ise 
negatif akut faz reaktanı olarak değerlendirilir. 
CRP/albumin oranı, CRP nin albumin 
düzeyine bölünmesi ile elde edilen bir 
skorlama sistemi olup inflamatuar durumu 
yalnız CRP veya albumin ölçümünden daha 
doğru olarak gösterir (17,18).  
Bu çalışmanın amacı, FMF hastalarında 
ataksız dönemde SAA ile klinik pratikte sık 
kullanılan diğer inflamatuar belirteçler 
arasındaki ilişkinin değerlendirilmesidir.  
 

2. Gereç ve Yöntemler 
 

Bu çalışma Akdeniz Üniversitesi Tıp 
Fakültesi İç Hastalıkları polikliniğinde FMF 
tanısı ile takip edilen hastaların dahil edildiği 
retrospektif, kesitsel ve tek merkezli bir 
çalışma olarak tasarlandı. FMF tanısı Tel-
Hashomer tanı kriterlerine göre konuldu (19). 
Çalışmaya dahil edilen hastaların tümü ataksız 
dönemde değerlendirildi. Ataksız dönem FMF 
atağının sonlanmasından en az 2 hafta süre 
sonra, ateş ve herhangi klinik semptom ve 
bulgunun olmadığı evre olarak 
değerlendirildi. Bu dönemde atak öyküsü 
olmayan için de ateş, karın ağrısı, göğüs 
ağrısı, artralji, artrit, miyalji ve erizipel 
benzeri eritem gibi şikayetlerin son 12 saatte 
olması atak belirtisi olarak kabul edildi ve 
hastalar bu yönde ayrıntılı sorgulanarak 
muayene edildi. Hastalara ait demografik 
veriler, tam kan sayımı, biyokimyasal tetkik 
ve SAA sonuçlarına hastane veri tabanı 
kullanılarak ulaşıldı. Hastalar SAA 
düzeylerine göre 2 gruba ayrıldı (grup 1: SAA 
düzeyi >6,4 mg/dL ve grup 2: SAA ≤6,4 
mg/dL). SAA için laboratuarımızın normal 
aralığını (0-6,4 mg/dL) ve literatürü (20) de 
göz önüne alarak gruplamada kesme değeri 
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6,4 mg/dL olarak belirledik. Periferik kan 
sayımındaki nötrofil sayısını lenfosit sayısına 
bölerek NLO, platelet sayısını lenfosit 
sayısına bölerek PLO ve serum CRP değerini 
albumin değerine bölerek CRP/Albumin 
oranını elde ettik. 
Tip 2 diabetes, malign hastalık, hematolojik 
hastalıklar, kardiyovasküler hastalıklar, 
romatolojik hastalıklar, obezite, aktif 
enfeksiyon ve FMF dışında inflamatuar 
hastalıklar, kolşisin ve proteinüri nedeniyle 
antihipertansif ilaçlar hariç uzun süreli ilaç 
kullanımı olan hastalar (nonsteroid anti-
inflamatuar ilaçlar, steroid, asetil salisilik asit, 
klopidogrel, immunsupresif ilaçlar), 
splenektomi öyküsü olanlar ve 18 yaşını 
doldurmamış olanlar çalışmaya dahil 
edilmedi. Çalışmaya dahil edilen hastaların 
tümü kolşisin tedavisi altındaydı ve hiçbiri IL-
1 blokeri kullanmıyordu. Tüm hastalar 1-
1.5mg/gün dozunda kolşisin kullanıyordu. 
 
Etik Onay 
 
Çalışma için lokal etik kurul(Akdeniz 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 
Etik Kurul) onayı alındı (karar 
tarih/sayı:05.05.2021/327). Bu çalışma 
Helsinki Bildirgesi'nde tanımlanan etik 
ilkelere uygun olarak gerçekleştirildi. 
Çalışmamızın retrospektif doğası nedeniyle 
hastalardan aydınlatılmış onam formu 
alınmadı. 
 
Laboratuar analizi 
 
Tüm hastalardan 10-12 saat açlığı takiben 
venöz kan örnekleri alındı. Tam kan sayımı 
analizi için etilen daimin tetra asetik asit 
tüpleri kullanıldı. Tam kan sayımı 
parametreleri bir Sysmex XN1000 
analizöründe (SysmexCorp.,Kobe Japonya) 
analiz edildi. Serum örneklerinde CRP düzeyi 
immünoturbidimetrik yöntemle, kreatinin 
serumda Jaffe yöntemi ile, ürik asit ürikaz 
enzimi ile, albümin bromokresol yeşili 
kullanılarak Siemens Advia 2400 biyokimya 
oto analizörü ile spektrofotometrik yöntemle 
ölçülmüştür. (Siemens Healthcare 
Diagnostics, Forchheim, Almanya).  Tahmini 
Glomerüler Filtrasyon Hızı (tGFH), CKD-EPI 
2009'a (Chronic Kidney Disease 
Epidemiologic Collaboration) dayalı olarak 

aşağıdaki şekilde hesaplanmıştır: tGFH = 141 
x dak (Scr / k, 1) ax maks (Scr / k, 1) -1,209 
x0, 993 Yaş x 1,018 [Kadınlar] x 1,159 [Siyah 
ırk]. -Scr = serum kreatinin, k = kadınlar için 
0,7 ve erkekler için 0,9, a = kadınlar için -
0,329 ve erkekler için -0,411. min = Scr / k 
minimum. 
Serum Amiloid A (SAA), Siemens BN 
ProSpec (Siemens AG, Marburg, Almanya) 
cihazı kullanılarak nefelometrik yöntemle 
çalışıldı. SAA için laboratuarımızın üst sınırı 
6,4 mg/L idi. ESH,  sodyum sitrat 
antikoagülanlı tam kan kullanılarak 
Westergren tekniği ile ölçüldü ve bir saatlik 
inkübasyondan sonra okuması yapıldı. Plazma 
örneklerinden fibrinojen analizi ELİSA 
yöntemi ile Assaypro Human Fibrinogen 
ELİSA (Cat No: EF1040-1) kit kullanılacak 
Bio-Tek PowerWave XS cihazı ile yapıldı. 
 
İstatistiksel analiz 
 
Tanımlayıcı istatistikler n (%) ve 
ortalama±standart sapma (SS) ve medyan 
(minimum-maksimum) değerleri ile sunuldu. 
Normallik varsayımı Shapiro Wilk testi ile 
kontrol edildi. İki grubun ölçüm değerleri 
arasındaki farkın analizinde normal dağılıma 
uymadığı durumda Mann-Whitney U testi, 
uyduğu durumda Student’s t testi kullanıldı. 
SAA grupları ile cinsiyet arasındaki ilişkinin 
analizinde Pearson ki-kare testi, diğer sürekli 
değişkenler arasındaki ilişkilerin analizinde 
Spearman korelasyon testi kullanıldı. Tüm 
istatistiksel analizler IBM SPSS 23.0 paket 
programı (IBM Corp., Armonk, NY) ile 
yapıldı ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 
 

3. Bulgular ve Analizler 
 

Çalışmaya dahil edilen 90 hastanın yaş 
ortalaması 37,22 ± 11,59 yıl, %57,8’i kadın ve 
% 42,2’si erkekti. Hastaların 51’inin (% 56,7) 
SAA düzeyi >6,4 mg/dL (Grup 1) ve 39’unun 
(% 43,3) ≤6,4 mg/dL (Grup 2)’tü. Her iki 
grubun yaş ortalamaları (p=0,121) ve cinsiyet 
dağılımları (p=0,128) arasında istatistiksel 
açıdan anlamlı farklılık yoktu. Ayrıca 
grupların serum kreatinin (p=0,120), tGFH 
(p=0,996), ürik asit (p=0,413), albümin 
(p=0,856), lökosit (p=0,355), lenfosit 
(p=0,231), platelet (p=0,746) ve PLO 
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(p=0,316) değerleri açısından anlamlı fark 
gözlenmedi.  
SAA >6,4 mg/dL olan grup 1’in medyan 
fibrinojen (p<0,001), CRP (p<0,001), ESH 
(p<0,001), NLO (p=0,015) ve CRP/albümin 
(p<0,001) değerleri, SAA ≤6,4 mg/dL olan 
grup 2’den istatistiksel olarak daha yüksek ve 
ortalama hemoglobin değeri ise (p<0,001) ise 
daha düşüktü. Grup 1’in medyan nötrofil ve 
monosit değerleri daha yüksekti ancak bu fark 
istatistiksel açıdan anlamlı değildi (sırasıyla; 
p=0,084 ve p=0,080) (Tablo 1). 
 
Korelasyon analizi 
 
SAA ile yaş (p=0,429), kreatinin (p=0,121), 
tGFH (p=0,584), ürik asit (p=0,283), albümin 
(p=0,889), lenfosit (p=0,583), platelet 
(p=0,331) ve PLO (p=0,116) arasında anlamlı 
bir korelasyon saptanmadı. Ancak SAA ile 
fibrinojen (r=0,682, p<0,001) ve CRP 
(r=0,674,  p<0,001) arasında pozitif yönde 
güçlü, ESH (r=0,563, p<0,001) ve 
CRP/albümin (r=0,589, p<0,001) ile pozitif 
orta düzeyde ve istatistiksel açıdan anlamlı 
korelasyon saptandı. SAA ile hemoglobin 
arasında negatif yönde zayıf bir korelasyon 
belirlendi (r=-0,325, p=0,002). SAA ile 
lökosit (r=0,308; p=0,003), nötrofil (r=0,381; 
p<0,001), monosit (r=0,358; p=0,001) ve 
NLO (r=0,356; p=0,001) arasında pozitif 
yönde zayıf ve istatistisel açıdan anlamlı 
korelasyon saptandı (Tablo 2). 
 

4. Tartışma ve Sonuç 
 

Tek merkezli, retrospektif, kesitsel bu 
çalışmada; FMF hastalarında ataksız 
dönemdeki SAA düzeyi ile klinik pratikte sık 
kullanılan diğer inflamatuar belirteçler 
arasındaki ilişkinin değerlendirmesi ve ataksız 
dönemdeki subklinik inflamasyonu predikte 
eden ve amiloidozu öngördüren inflamatuar 
belirteçlerin belirlenmesi amaçlanmıştır. Bu 
çalışmada SAA ile CRP arasındaki pozitif 
yönde güçlü korelasyon, ESH ve 
CRP/Albümin arasında pozitif yönde orta 
düzeyde, lökosit sayısı ve NLO ile pozitif 
yönde zayıf bir korelasyon olduğu saptandı. 
FMF'li hastalarda bir atağın karakteristik 
özellikleri, sıklıkla birkaç saatten 3-4 güne 
kadar süren ve kendini sınırlayan yüksek ateş, 
serözit ve cilt bulgularıdır. Sıklıkla artrit ile 

ilişkili olan erizipel benzeri eritem, alt 
ekstremitelerin distal ucunu, genellikle diz ile 
ayak bileği arasında ve ayak bileğine komşu 
proksimal ayağın sırtını tutmaya eğilimlidir 
(12,21,22). 
FMF'nin en önemli komplikasyonu kolşisin 
tedavisine rağmen devam eden subklinik 
inflamasyonun tetiklediği amiloidozdur. 
FMF'li hastaların önemli bir kısmında, SAA 
ataksız dönemlerdede yüksek kalır ve 
amiloidoz gelişme riskini artırır. Berkun ve 
arkadaşlarının çalışmasında, ataksız 
dönemdeki FMF hastalarının üçte birinde 
yüksek SAA düzeylerinin devam ettiğini, 
SAA düzeyi ölçümünün FMF tanısında ve 
kolşisin dozunun ayarlanmasında yardımcı 
olabileceğini belirtmişlerdir. Çünkü 
çalışmalarında SAA ölçümü, hastaların % 
30'unda kolşisin dozunda bir değişikliğe yol 
açmıştır (23). 
Birçok çalışmada FMF'de çok sayıda 
enflamatuar belirteç incelenmiştir ve ESH, 
CRP, fibrinojen, SAA proteini ve lökosit 
sayısı akut faz yanıtının belirteçleri olarak 
kullanılmaktadır (24). Bu belirteçler atak 
dönemlerinde artar ve genellikle ataksız 
dönemlerde normale döner fakat FMF 
hastalarının % 30 kadarında ataksız 
dönemlerde subklinik inflamasyon devam 
eder (25). Subklinik inflamasyonla birlikte 
artan amiloidoz riski nedeniyle, FMF 
hastalarında subklinik inflamasyonu 
belirlemek için yeni biyobelirteçler 
araştırılmıştır. FMF'de subklinik inflamasyon, 
anemi, splenomegali, azalmış kemik mineral 
yoğunluğu, kalp hastalığı ve özellikle ölümcül 
olabilen amiloidoz gibi komplikasyonların 
gelişme riskini artırır (25,26). İnflamasayon 
genellikle IL-1, solübl IL-2 reseptörü, IL-6 ve 
TNF-α gibi sitokinlerin makrofajlar ve 
monositler tarafından salgılanmasıyla oluşur 
(27). Ataksız dönemde FMF hastalarında 
düzeyi artan IL-1b’ninde CRP seviyeleri ile 
korele olduğu ve subklinik inflamasyonu 
gösterebileceği belirtilmiştir (28).  
NLO’nun birçok çalışmada sistemik 
inflamasyonun bir göstergesi olduğu 
gösterilmiş olup; akut koroner sendrom, 
kardiyovasküler hastalıklar, hipertansiyon, 
metabolik sendrom ve çeşitli malign 
durumlarla ilişkilendirilmiş ve hastalık 
ciddiyeti ve prognoz ve mortalite ile ilişkisi 
gösterilmiştir (11,29–33). 
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ablo 1. H
asta karakteristikleri 

D
eğişkenler 

Tüm
 hastalar 

SA
A

 
 

 
 

≤6,4 
>6,4 

p değeri 

Sayı, n (%
) 

90(100) 
39(43,3) 

51(56,7) 
- 

Y
aş, ort ± Ss 

37,22±11,59 
35,05±11,02 

38,88±11,84 
0,121 

C
insiyet, n (%

) 
 

 
 

 

E
rkek 

38(42,2) 
20(51,3) 

18(35,3) 
0,128 

K
adın 

52(57,8) 
19(48,7) 

33(64,7) 
 

K
reatinin (m

g/dL
, ort ± Ss) 

0,71±0,15 
0,74±0,15 

0,69±0,14 
0,120 

tG
FR

(m
L

/dk/1.73m
2, ort ± Ss) 

124,95±15,2 
124,94±15,58 

124,96±15,06 
0,996 

Ü
rik asit (m

g/dL
, m

edyan (m
in–m

aks)) 
4,54(2,8-8,73) 

4,58(3,49-8,51) 
4,4(2,8-8,73) 

0,413 

SA
A

 (m
g/dL

, m
edyan (m

in–m
aks)) 

8,33(2,37-1230) 
3,69(2,37-6,12) 

20,2(7,35-1230) 
<0,001 

Fibrinojen(m
g/dL

, m
edyan (m

in–m
aks)) 

357(215-757) 
281(215-375) 

391(253-757) 
<0,001 

C
R

P (m
g/dL

, m
edyan (m

in–m
aks)) 

0,48(0-7,61) 
0,06(0-1,37) 

0,85(0-7,61) 
<0,001 

A
lbum

in (g/l, ort ± Ss) 
4,5±0,31 

4,51±0,22 
4,5±0,35 

0,856 

E
SH

 (m
m

/saat, m
edyan (m

in–m
aks)) 

10(2-76) 
5(2-24) 

14(2-76) 
<0,001 

H
em

oglobin (g/l, ort ± Ss) 
13,19±1,57 

13,9±1,54 
12,66±1,39 

<0,001 

Lökosit sayısı ( × 10
6 /L

, m
edyan (m

in–m
aks)) 

7570(4250-20220) 
7385(4850-20220) 

7640(4250-19370) 
0,355 

N
ötrofil sayısı ( × 10

6 /L
, m

edyan (m
in–m

aks)) 
4620(310-14500) 

4285(310-10800) 
4920(1500-14500) 

0,084 

Lenfosit sayısı( × 10
6 /L

 m
edyan (m

in–m
aks)) 

2180(320-5390) 
2295(1370-3590) 

2080(320-5390) 
0,231 

M
onosit sayısı( × 10

6/L
, m

edyan (m
in–m

aks)) 
440(200-1580) 

430(250-800) 
520(200-1580) 

0,080 

PL
T

 sayısı(x10
6 /L

, m
edyan (m

in–m
aks)) 

266(130-592) 
272(130-474) 

264(156-592) 
0,746 

N
L

O
(m

edyan (m
in–m

aks) 
2,1(0,11-17,78) 

1,83(0,11-5,9) 
2,34(0,69-17,78) 

0,015 

PL
O

 (m
edyan (m

in–m
aks) 

121,77(65,38-1065,63) 
117,47(68,25-230,73) 

122,48(65,38-1065,63) 
0,316 

C
R

P/A
lbum

in (m
edyan (m

in–m
aks) 

0,11(0-1,36) 
0,02(0-0,31) 

0,19(0-1,36) 
<0,001 

SA
A

; Serum
 am

iloid A
, tG

F
R

; tahm
ini glom

erüler filtrasyon hızı, C
R

P; C
-reaktif protein, E

SH
; eritrosit sedim

entasyon hızı, PLT; platelet, N
LO

; nötrofil/lenfosit oranı, PLO
; platelet/lenfosit oranı, 

Student’s t-test, M
ann-W

hitney U
 test, Pearson ki-kare test 
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Tablo 2. SAA ile diğer parametrelerin korelasyonu 

Değişkenler r p 

Yaş 0,084 0,429 

Kreatinin -0,165 0,121 

tGFR 0,059 0,584 

Ürik asit -0,158 0,283 

Fibrinojen 0,682 <0,001 

CRP 0,674 <0,001 

Albumin  0,018 0,889 

ESH 0,563 <0,001 

Hemoglobin -0,325 0,002 

Lökosit sayısı 0,308 0,003 

Nötrofil sayısı 0,381 <0,001 

Lenfosit sayısı -0,059 0,583 

Monosit sayısı 0,358 0,001 

PLT sayısı 0,104 0,331 

NLO 0,356 0,001 

PLO 0,168 0,116 

CRP/Albumin 0,589 <0,001 

SAA; Serum amiloid A, tGFR; tahmini glomerüler filtrasyon hızı, CRP; C-reaktif protein, ESH; eritrosit 
sedimentasyon hızı, PLT; platelet, NLO; nötrofil/lenfosit oranı, PLO; platelet/lenfosit oranı 
Spearman korelasyon testi. 

Ülkemizde yapılan ve 168 çocuk hastanın 
dahil edildiği bir çalışmada, CRP ve SAA'nın 
FMF atakları ile iyi korelasyon gösterdiği ve 
SAA'nın ataksız dönemde subklinik 
inflamasyonu göstermede en hassas yöntem 
olduğu saptanmıştır. Bu çalışma atak sırasında 
SAA ölçümünü gerekli bulmazken ataksız 
dönemde inflamatuar sürecin izleminde 
kullanılabileceğini ortaya koymuştur (20). 
Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada 153 
FMF’li çocuğun 90 sağlıklı gönüllü ile 
karşılaştırması yapılmış olup; NLO, PLO, 
ortalama trombosit hacmi (MPV) ve eritrosit 
dağılım genişliği (RDW)'nin FMF'li 
hastalarda potansiyel subklinik inflamasyon 
belirteçleri olduğu, semptomsuz dönemlerde 
de yüksek oldukları saptanmıştır. Aynı 
çalışmada; NLO'nin, PLO, MPV ve RDW ile 
karşılaştırıldığında subklinik inflamasyon için 
en güvenilir belirteç olduğu fakat belirteçlerin 

hiçbirinin proteinürik hastalarda proteinürik 
olmayan hastalardakinden anlamlı derecede 
yüksek olmadığı bulunmuştur (12). 
Bu çalışmanın çeşitli kısıtlılıkları mevcuttur. 
Birincisi, tek merkezli, kısmen az sayıda hasta 
ile yapılması ve retrospektif özelliğidir. 
İkincisi FMF hastalık süreleri, aile öyküleri, 
MEFV gen mutasyonu sonuçlarının 
değerlendirilmemiş olmasıdır. Kullandıkları 
kolşisin dozu ve hastaların vücut 
kompozisyonlarına ait ayrıntılı bilgilerin 
edinilememiş olması ve alkol/sigara 
alışkanlıklarının da değerlendirilememesi 
çalışmanın diğer kısıtlılıklarındandır. 
CRP düzeyi FMF hastalarında ataksız 
dönemde SAA ile en yüksek korelasyonu 
göstermesi nedeniyle SAA düzeylerinin 
değerlendirilemediği durumlarda hastalık 
aktivitesi ve subklinik inflamasyonu 
öngörmek için kullanılabilir. 
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