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Özet: Ailevi Akdeniz Ateşi (AAA) nedeni bilinmeyen 
bir hastalıktır. AAA hastalığı olan 29hastada ve 30 
sağlıkılı kontrolde T-lıiicre alt grııplarıııııı yüzdeleri ve 
CD4+ / CDB+ hücrelerin yüzdeleri colclıiı:iııe almayan 
ha.stalarda kontrol grııbımdan düşük bulundu (p 
<0.01 ue p <0.05). CD4+/CDB+ oranı gruplar ara:;ın­
da farhlılıh göstermedi (p > 0.05). Bıı bulgular tedavi 
altında olmayan AAA lıastalarıııda immunregulas­
yoııda anormallikler olabileceğini diişiiııdürdii. T­
hiicreleriııiıı /oııhı;iyoıılarıııı içeren çalı:jmalar AAA 
lıa:;talığrnı etyolojisini anlamada yardımcı olabilir. 

Anahtar kelimeler: Ailevi akdeniz ateşi, T hücreler, tedavi 

Ailevi Akdeniz ateşi (AAA) başlıca Yahudi, 
Arap, Ermeni ve Türk asıllı kişilerde görülen, 
nedeni bilinmeyen bir hastahktır. Hastalık ge­
nellikle bir çkaç gün süren ve seke] bırakmadan 
iyileşen tekrarlayıcı, ateşli ve ağrılı serozal inf­
lamasyonla karakterizedir ( 1, 2). Atakların sıklı­
ğı değişkendir. En korkulan komplikasyonu ami­
loidoz gelişmesidir. Colchicine hem akut 
atakları hem de amiloidoz gelişmesin önlemek­
tedir (3). 

Hastalığın etyolojisi bilinmemektedir. Etyolojide 
immunglobulin konsantrasyon larmın, lenfosit 
alt gruplarının, dolaşımdaki immun komplekse­
lerin, otoantikorların, monosit fonksiyonlarının 
ve sinovial sıvıdaki C5a inhibitör eksikliğinin 
rolü olduğu iddia edilmiştir (4,5). HLA grupları 
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Sumınary: T-SUPPRESSOR AND T-HELPER
CELLS iN FAMILIAL MEDITERRANEAN FEVER 

Familial Mediterraııeaıı /'ever (FMF) is a di.�eaı;e of' 
ıınlmown origin. The pen.;eııtageı; of' T-ccll subgroııps 
aııd CD4+ / CDB+ ratio were ı;tıulicd iıı 29 paticııts 
with FMF aııd 30 lıcaltlıy cnııtrol.s. Thc pcrccııtage.s of' 
CD4+ and CDB+ cclls werc fi:mnd to be decrcased in 
uııtrcated patieııt.s comparcd to healtlıy coııtroL� 
(p<0.01 aııd p < 0.05). Tlı.e CD4+ / CDB+ ratio did not 
slınw di/J'creııce betweeıı groups (p>0.05). Tlıis findiııg 
raises thc pos.sibility of" immıtıırcgıılatnry abııormali­
tie.� iıı wıtrcated FMF patients. Further studics iıı­
voluiııg T-ccll /itııctioııs may be lıclp/iıl tn ımderı;taııd 
tlıc ctiology of FMF. 
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ile yapılan çalışmalar da farklı sonuçlar vermiş­
tir (6-8). Türkiye'de yapılan bir çalışmada hasta­
larda HLA-DRG daha sık bulundu (9). 

Bu çalışmada T-baskılayıcı ve T-yardımcı hücre­
lerin AAA hastalığındaki rolünün araştırılması 
planlandı. 

MATERYAL ve METOD 

Bu çalışmaya Hacetepe Üniversitesi, Tıp Fakül­
tesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Gastroente­
roloji Ünitesinde izlenen 29 AAA'li hasta ve 30 
sağlıklı kontrol alındı. Periferik kan mononükle­
er hücrelerinden abm sitometre analiz yöntemi 
ile CD4+ ve CD8+ T-hücre alt grupları çalışıldı. 
Tedavi altındaki hastalarda işlem öncesi ilaca 
bir hafta ara verildi. Hastalarda tedavi altında 
ve tedavi almazken CD4+ ve CD8+ T-hücre alt 
grup lan çalışıldı. 
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Tablo 1. H:ıstal:ır ve kontrollerde T- hünı; :ılt gıupl:ırı 

AAA hast:ıl:ın 
(W ol&'\!) 
Coldıicine + 
Colchicine -

Kontrol 
(30 ki;;i) 

% CD4 + '!'P CD8 + CD4 / CD8 

37.5:;: 10.2 
33.7 :;: 9.H 

41.8 :;: r;.o 

21>.I> :;: H.9 
25.8 :;: 9.r; 

1.57 :;: 0,51> 
1.41 :;: 0.48 

1.41 :;: 0.30 

CD4+ ve CD8+ hücreleıin yüzdeleri ve CD4+ / 
CD8+ oranları iki eş arasındaki farkm önemlilik 
testi ve iki örnek arasmdaki farkın önemlilik 
testleri ile karşılaştırıldı. 

SONUÇLAR 

AAA'li hastaların 19'u kadın, lü'u erkekti ve or­
talama yaşları 30.1 yıldı. Kontrol grubunda 11 
kadın, 19 erkek vardı ve ortalama yaşları 30.0 
yıldı. Hastaların hepsi daha önce tanımlanan 
AAA hastalığı kriterlerine uyuyordu ( 10). 

CD4+ ve CD8+ hücrelerin yüzdesi• colchicine al­
mayan hastalarda kontrol grubundan düşük bu­
lundu (p < O.Ol) ve p (<0.05). CD4/CD8 oranları 
ise gruplar arasında farklılık Jöstermedi (p > 
0.05). Sonuçlar Tablo I'de özetlendi. 
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ÖZ'YILKAN ve Ark. 

TARTIŞMA 

AAA hastalığının tanısı klinik bulgulara daya­
nır. Hastahğın nedeni bilinmemekle birilkte et­
yolojide immünregulasyondaki dengesiziliğin 
rolü olabilecği iddia edilmektedir (11). Schlesin­
ger ve arkadaşları (12) colchicine kullanmayan 
hastalarda CD8+ yüzdelerini kontrollerden 
düşük ve CD4+ /CD8+ oranını kontkrollerden 
yüksek buldular. Melamaed ve arkadaşlarının 
(9) yaptığı bir çalışmada tedavi almayan hasta­
larda T-baskılayıcı hücrelerinin aktivitesinde
azalma saptandı. Colcihicine tedavisi ile bu
azalma normale döndü. Bu çalışmada colchicine
kullanmayan hastaların T-baskılayıcı ve T­
yardımcı hücrelerinin yüzdeleride normal kont­
rollere göre düşüklük bulwıdu. Bu düşüklük
CD4+ hücrelerde CDS+ hücrelere göre daha be­
lirgindi (p < O.Ol ve p < 0.05) T-hücre alt grupla­
rının oranları ise grup1ar arasında farkh bulun­
madı (p > 0.05). T-hücre alt gruplarında tedavi
almayan hastalrada saptanan farkların tedavi
ile ortadan kaybolması hastalığın etyolojisinde
irnmünregulasyondaki bir bozukluğun rolü ola­
bileceğini düşündürmektedir. İmmünregulas­
yonda hücrelerin fonksiyonları daha önemlidir.
Bu nedenle daha geniş hasta gruplarında T­
hücre alt grupları ile birlikte fonksiyonlarında
çalışılması konuya açıklık getirecektir.
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