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ÖZET 

Behçet Hastalarında DüĢme Riskinin Kantitatif Değerlendirilmesi ve Bu              

Riske Etkili Faktörlerin Belirlenmesi 

ÇalıĢmanın amacı, Behçet hastalığı(BH) olan kiĢilerde düĢme riskinin 

kantitatif olarak değerlendirilmesi, düĢme korkusu, son on iki aydaki düĢme sayısı, 

düĢmeye etkili risk faktörleri ve BH‟nın hangi komponentinin düĢme üzerine risk 

teĢkil ettiğinin değerlendirilmesidir. 

ÇalıĢmaya Uluslararası ÇalıĢma Grubu‟nun BH tanı kriterlerine göre ilk kez 

tanı alan veya daha önce tanı almıĢ 30 Behçet hastası ve kontrol gurubu için 30 

sağlıklı birey alındı. Hasta grupta yer alan bireylerin, BH Anlık Aktivite Formu-2006 

aracılığıyla son bir ay içindeki aktif klinik Ģikayetleri ve hastalık süreleri ile 

kullandığı ilaçlar sorgulandı. Ayrıca hem hasta hemde kontrol gurubunda yer alan 

bireylerin demografik verileri, düĢme korkularının varlığı, son bir yıl içindeki düĢme 

öyküleri, Tinetti‟nin DüĢme Etkinlik Ölçeği (Tinnetti‟s Falls Efficacy Scale-FES) 

aracılığıyla düĢme korkuları, portable balans sistemi (Tetrax sistem) ile düĢme 

riskleri kantitatif olarak değerlendirildi. Tüm değerlendirmelerde anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edildi. 

ÇalıĢma sonucunda her iki grup arasında yapılan düĢme riskinin kantitatif 

ölçümünde anlamlı düzeyde fark saptandı(p<0,01). Behçet hastalarında düĢme riski 

üzerine etkili aktif hastalık komponentleri yönüyle değerlendirildiğinde artraljinin 

düĢme için risk teĢkil ettiği saptandı (p<0,05).Her iki grup arasında düĢme korkusu 

varlığı, son bir yıl içindeki düĢme öyküsü, FES aracılığıyla saptanan düĢme 

korkularıyla iliĢkili anlamlı bir fark saptanmadı(p>0,05).Behçet hastalarında düĢme 

riski ile hastalık süresi, hasta indeks skoru ortalaması, demografik veri ortalamaları, 

düĢme etkinlik ölçeği ortalaması, son bir yıl içindeki düĢme öyküsü ortalaması 

arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı(p>0,05).Ayrıca hasta grupta kolĢisin 

kullananlar ile kolĢisin ve diğer ilaçları kullananlar, düĢme korkusu olanlar ile 

olmayanlar arasında anlamlı bir fark tespit edilmedi(p>0,05). 



x 

Sonuç olarak, çalıĢmamızda Behçet hastalarında düĢme riskinin sağlıklı 

kiĢilere oranla anlamlı Ģekilde yüksek olduğu ve artraljinin düĢme için bir risk 

faktörü olduğunu gösterilmiĢtir. Behçet hastalarında düĢme riski, bu riske etkili 

faktörler ve denge ile ilgili daha fazla çalıĢmaya gereksinim vardır. 

Anahtar Kelimeler: Behçet Hastalığı, düĢme riski, risk faktörleri 
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ABSTRACT 

Quantitative Evaluation of Falling Risk in Behcet's Patients and Determination 

of these Risk Factors 

Aim of study, quantitative evaluation of falling risk in Behcet‟s patients, to 

assess fear of falling, number of falls over the last twelve months, effective risk 

factors for falling, which component of Behcet Disease poses a risk to fall. 

Taken to work first time diagnosed according to the criteria of Behçet's 

Disease of International Study Group or previously diagnosed 30 Behcet's patients 

and 30 healthy individuals for the control group. Individuals in the patient group 

questioned active clinical complaints within the past month through Behcet‟s Disease 

Current Activity Form (BDCAF), duration of illness, drugs used. Also, the 

individuals involved both the patient and the control group evaluated demographic 

data, the presence of falling fears, falling stories in the last year, fear of falling 

through Tinnetti‟s Falls Efficacy Scale(FES), the risk of falling with the portable 

balancing system (Tetrax system) quantitatively. Statistical tests were conducted at 

the 0,05 significance level for all outcome measures. 

In the results of study, there was a significant difference in the quantitative 

measurement of the fall risk between the two groups(p<0,01). When active disease 

components affecting the risk of falls in Behcet's disease are evaluated; arthralgia 

was found to be a risk for falls(p<0,05). Between the two groups no significant 

difference was found associated with fear of falling, fall story in the last year, falling 

fears detected by FES(p>0,05). At the Behçet's disease no significant correlation was 

found between the risk of falling and the duration of the illness, patient index score 

average, demographic data averages, Tinnetti‟s Falls Efficacy Scale average, 

averages of falling stories in the past year(p>0,05). In addition, at the patient group 

no significant difference was detected between patients using colchicine and those 

using colchicine and other medicines, those who are fear of falling and are not fear of 

falling(p>0,05). 



xii 

In conclusion,  our study showed that the risk of falls in Behçet's patients was 

significantly higher than that of healthy subjects and that arthralgia was a risk factor 

for falls. The risk of falls in Behçet's patients, this risk requires further study of 

effective factors and balance. 

Keywords: Behcet Disease, risk of falling, risk factors 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Behçet hastalığı (BH), etyolojisi belli olmayan, kompleks bir multisistem 

hastalığıdır. Ġlk olarak Dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından, 1937 yılında; 

tekrarlayan oral aft, genital ülserasyon ve hipopiyonlu iridosiklit ile karakterize 

trisemptom kompleks olarak tanımlanmıĢtır (1,2). Günümüzde BH‟nın, çok sayıda 

klinik belirtilerinin olduğu, derinin yanı sıra venler, arterler, gastrointestinal sistem, 

pulmoner sistem, kardiyovasküler sistem, kas-iskelet sistemi, renal ve merkezi sinir 

sistemi bulgularınında görülebildiği kronik, immünoinflamatuar, vaskülitik bir 

multisistemik tutulum yapabilen bir hastalık olduğu anlaĢılmıĢtır (3,4). 

BH tarihi “Ġpek Yolu” üzerindeki ülkelerde daha sık olmakla birlikte hemen 

hemen tüm dünyada görülmektedir. Hastalığın prevelansının en yüksek olarak 

bildirildiği ülke Türkiye‟dir (5). 

Hastalığın tanısı klinik bulgularla konulmaktadır. Tanıya yardımcı spesifik 

bir laboratuar bulgusu yoktur (6). BH için günümüzde pek çok sınıflama kriteri 

tanımlanmıĢ, 1990 Uluslararası BH ÇalıĢma Grubu sınıflama kriterleri en yaygın 

kullanılan kriterler olmuĢtur. 

Portable balans sistemi; duruĢ grafiği ölçüm prensibine dayanarak dengenin 

değerlendirilmesi ve düĢme riski analizi yapması yanında çeĢitli tedavi programlarını 

içeren ve bu nedenlerle rehabilitasyon amacıyla da kullanılabilen bir cihazdır. 

Günümüzde dengeyi etkileyebilecek hastalıklarda denge bozukluğunun kantitatif 

olarak ölçülmesi ve çeĢitli rehabilitasyon programlarında kullanılmaktadır (7, 8). 

ġu ana kadar literatürlerde romatizmal hastalıklarla ilgili düĢme riski,  düĢme 

ile iliĢkili risk faktörlerini içeren bazı çalıĢmalar mevcuttur. Örneğin romatid artrit 

hastalarıyla ilgili yapılmıĢ bir çalıĢmada düĢmeler RA hastalarında oldukça yaygın 

olarak saptanmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda RA hastalarının % 68‟inde düĢme riski 

artmıĢken yine RA hastalarında düĢme insidansı % 33 ile % 54 arasındadır. (9-

15).RA hastalarında artmıĢ bu düĢme riski; hastalıkla iliĢkili ağrı, deformiteler, kas 

yoğunluğunda azalma,  yürüyüĢ değiĢiklikleri ve fonksiyonel stabilitedeki azalmadan 
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kaynaklı olabilir. Ayrıca düĢmeye bağlı olarak kalça fraktürleri RA hastalarında 3 kat 

artmıĢtır(16). RA dıĢında diğer romatizmal hastalıklar olan Sistemik Lupus 

Eritematozus (SLE), Ankilozan Spondilit (AS) ve Fibromiyalji hastalarında düĢme 

riski, düĢme korkusu, son 12 ayda düĢme sayısını değerlendiren çalıĢmalar 

mevcuttur. Biz de romatizmal bir hastalık olan Behçet hastalarında düĢme riski, 

düĢme korkusu ve son on iki aydaki düĢme sayısını, düĢmeye etkili risk faktörleri ve 

BH‟nın hangi komponentinin düĢme üzerine risk teĢkil ettiğini değerlendirmeyi 

planladık. Ayrıca hastalık aktivitesini değerlendirdiğimiz klinik değerlendirme 

parametreleri sağlık değerlendirme anketi gibi indeksler ile düĢme riski arasındaki 

iliĢkiyi saptamayı hedefledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Behçet Hastalığının Tanım ve Tarihçesi 

Behçet hastalığı (BH), etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamıĢ, ataklar 

Ģeklinde ortaya çıkıp, uzun süreli bir seyir gösteren, vaskülitle karakterize 

multisistemik bir hastalıktır (17). Rekürren oral ve genital ülserasyonlar, üveit, cilt 

bulguları, eklem tutulumları, nörolojik tutulum ve trombüse yatkınlık gibi klinik 

patolojilerin görülebildiği hastalıkta, ayrıca körlükle sonuçlanabilen posterior üveit, 

perforasyona neden olabilen gastrointestinal tutulum gibi önemli mortalite ve 

morbidite nedenleri de görülebilmektedir (18,19). 

Ġlk defa Türk Dermatolog Hulusi Behçet tarafından 1937 yılında, tekrarlayan 

oral aft, genital ülser ve tekrarlayan üveitten oluĢan üçlü semptom kompleksi 

Ģeklinde tanımlanmıĢtır (20). Tarihi seyrine bakıldığında BH ile açıklanabilen 

olgular, Hipokrat zamanında baĢlamıĢ olup 18. yüzyıldan itibaren 300 yıldır devam 

etmiĢtir. Hulusi Behçet tarafından tanımlanan semptomlara benzer semptomları 

taĢıyan olgular 1980‟de Blüthe, 1920 ve 1925 yılları arasında Gilbert, 1930 yılında 

Adamantiades tarafından da bildirilmiĢtir (21). 

1947 yılında Cenevre‟de düzenlenen Uluslararası Dermatoloji Kongresi‟nde 

Zürih Tıp Fakültesi‟nden Prof. Mischner‟in önerisiyle hastalığa Behçet Hastalığı 

anlamına gelen „„Morbus Behçet‟‟ ismi verilmistir. 

2.2. Behçet Hastalığının Epidemiyolojisi 

BH, tüm dünyada gözlenmekte olup, dünya üzerinde hem klinik bulgular hem 

de coğrafi dağılım yönünden belirgin farklılıklar göstermektedir (22). Hastalığın en 

sık görüldüğü ülke Türkiye olup; Ġran, Çin, Kore, Japonya, Tunus gibi diğer 

Uzakdoğu, Ortadoğu ve Akdeniz ülkeleride hastalığın sık görüldüğü diğer ülkelerdir 

(22,23). BH bu bölgelere kıyasla daha düĢük prevalansta olmak üzere,  Kuzey 

Avrupa ve ABD‟de de gözlenmektedir (22). Ġlk baĢlarda hastalığın erkeklerde daha 

sık olduğu kanısı mevcutken, son dönemlerde kadınlarda da hastalığın benzer sıklıkta 
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görüldüğü belirtilmektedir (24-26). Türk serisinde erkek, kadın oranı 1,03 olarak 

bulunmuĢtur (27). Behçet hastalığının klinik bulgularını ve prognozunu etkileyen 

önemli faktörlerden biri cinsiyettir. Türkiye‟den bildirilmiĢ serilerde, hastalıkla 

iliĢkili mortalite ve morbidite, genç erkek bireylerde belirgin bir Ģekilde artmıĢtır 

(28). Ve yine Türkiye‟den yapılan farklı serilerde, hastalığın erken yaĢlarda baĢlamıĢ 

olması ve de erkek cinsiyet,  hastalığın daha Ģiddetli seyretmesinde bir faktör olarak 

gösterilmiĢtir (28,29). 

AraĢtırmalar hastalığın tanısının daha çok üçüncü dekatta konulduğunu 

göstermektedir (22,23). Tanı konulduğu andaki yaĢ ortalaması çoğunlukla 20‟li 

yaĢların ikinci yarısı ile 30‟lu yaĢların ilk yarısı arasında değiĢim göstermektedir 

(23). Hastalığın tanı süresi bölgesel ve etnik faktörlerden etkilenmektedir. Genellikle, 

BH‟nın az görüldüğü bölgelerde, hastalığın tanısı geç dönemde konulmaktadır. 

Hastalığın ileri yaĢlarda ortaya çıkması nadiren görülebilen bir durumdur. BH‟ında 

mukokutanöz ve eklem bulguları ve de hastalıkla iliĢkili mortalite oranı zaman ve 

yaĢın ilerlemesiyle azalmaktadır (29). 

Hastalık sıklığını etkileyen faktörlerden birisi de çevresel faktörlerdir. 

Hastalığın patogenezinde, üzerinde en çok durulan çevresel faktörlerden birisi 

infeksiyöz ajanlardır. ġimdiye dek, birçok viral ve bakteriyel ajan üzerinde durulmuĢ 

olsada; belirli bir infeksiyöz etkenin rolü kesin olarak kanıtlanamamıĢtır (23). 

BH'de ailesel olgular bildirilmiĢ olmasına rağmen, hastalığa özgü genetik bir 

geçiĢ kanıtlanmıĢ değildir (23). Batı kaynaklı bildirilen serilerde ailesel olgular 

nadirdir. Ġtalya‟da % 0,7-2,7, Yunanistan‟da % 0, Ġngiltere‟de % 3,6, Ġspanya‟da % 

4,5 ve Portekiz‟de % 2,6 oranında ailesel olgular bildirilmiĢtir (22). Ġsrail, Tunus ve 

Kore‟de ise bildirilen ailesel olgu oranları ise % 11,9-13,4 arasında değiĢmektedir 

(30,31). Türkiye‟deki bir seride ise, Behçet hastalarının kardeĢlerinde; hastalığın 

görülme ihtimali % 3,6 olarak saptanmıĢtır (32). Birçok etnik toplumda araĢtırılan ve 

iyi bilinen konulardan biri olan BH ile Human Lökosit Antijen-B5(HLA-B5) veya 

onun split antijeni olan Human Lökosit Antijen-B51(HLA-B51) iliĢkisidir (23, 26, 

33). Hastalığın sık görüldüğü ülkelerde HLA-B51 antijeninin sıklığı artmıĢtır. 

Sağlıklı popülasyonda yaklaĢık % 20 oranında HLA-B51 lokusu saptanmakta olup 
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bu oran etnik kökenler arasında farklılık göstermektedir (26). Behçet hastalarında ise 

bu oran % 50-80‟lere ulaĢmaktadır (26). Türkiye‟den bildirilen bir çalıĢmada, 

hastanedeki Behçet hastalarında HLA-B51 sıklığı % 77 olarak bulunurken, prevalans 

çalıĢmasında ise bu oran % 26,3 olarak bulunmuĢtur (26). Ayrıca bu çalıĢmada, 

HLA-B5 varlığının hastalığın varlığından ziyade hastalığın Ģiddeti ile iliĢkili olduğu 

öne sürülmüĢtür (26). 

2.3. Etyopatogenez 

BH etyolojisi ve patogenezi kesin olarak bilinmeyen sistemik tutulumlu bir 

vaskülittir (27). Hastalığın alevlenmeler ve remisyonlar Ģeklinde seyir gösteren 

yapısı, tedaviye tutarlı bir yanıtının olmayıĢı altta yatan etyolojiyi ortaya koymayı 

zorlaĢtırmaktadır.  Günümüzde hastalığın geliĢimi yönünde üstünde en çok durulan 

hipotez; viral, bakteriyel vb çevresel bir antijenle ve/veya ısı Ģok proteinleri gibi 

otoantijenlerle tetiklenen, genetik olarak hastalığa yatkınlık gösteren kiĢilerde ortaya 

çıkan düzensiz bir immün yanıt olduğu yönündedir (28, 29). 

2.3.1. Genetik Yatkınlık 

Behçet hastalığında genetik faktör önemli bir rol üstlenmekte olup; bunu 

destekleyen çok sayıda kanıt mevcuttur. Hastalığın belirgin Ģekilde bazı etnik gruplar 

ve coğrafi bölgelerde daha baskın olarak görülmesi genetik geçiĢli bir hastalık 

olduğunu düĢündürmektedir (30). Hastalığın patogenezinde rol oynadığı düĢünülen 

çok çeĢitli genler tanımlanmıĢtır. 

Behçet hastalığı ile HLA-B51 arasındaki iliĢki ilk olarak 1982 yılında Ohno 

ve arkadaĢları tarafından tanımlanmıĢtır (31). Hastalığa yatkınlık oluĢturan en güçlü 

genetik faktörün HLA-B51 olduğu farklı çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (31). HLA-B51 

lokusu HLA-B51 ve Human Lökosit Antijen-B52 (HLA-B52) olmak üzere 2 allelden 

oluĢmuĢ olup; HLA-B52‟nin Behçet hastalığı ile iliĢkisi yoktur (31). HLA-B51‟in ise 

farklı allellerinden olan Human Lökosit Antijen-B5101 (HLA-B5101) ve Human 

Lökosit Antijen-B5108(HLA-B5108) ile daha sık birliktelik bildirilmiĢtir (32,33). 

HLA-B51 sıklığı toplumlar arasında farklılık göstermekle birlikte bu oran  %50–80 
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arasında değiĢmektedir (29,31). Sağlıklı bireylerdeki oranı ise %20 civarındadır (29). 

HLA-B51, Türk ve Japon kökenli Behçet hastalarında sık görülürken; Ġngiliz kökenli 

hastalarda bu oran daha düĢük seviyelerdedir (29). YapılmıĢ bazı çalıĢmalarda BH 

için karakteristik olan T lenfosit ve nötrofil fonksiyon bozukluğunun HLA-B51 

pozitifliği ile iliĢkili olduğu ileri sürülmüĢtür (28,34). Bazı çalıĢmalarda; hastalığın 

daha Ģiddetli klinik formları ve göz tutulum sıklığı ile HLA-B51 pozitifliği arasında 

iliĢki olduğu belirtilmiĢtir (34). 

Proinflamatuar sitokinlerden biri olan tümör nekrozis faktör (TNF) 

üretiminden sorumlu gen polimorfizmlerinin, MHC ile ilgili hastalıkların 

patogenezine katkıda bulunduğu tespit edilmiĢtir (35,36). Bazı çalıĢmalarda, BH ile 

TNF promotor bölgesindeki alleller arasındaki iliĢki gösterilmiĢ ve bu genin 

promotor bölgesinde çok sayıda polimorfizm saptanmıĢtır (35,36). TNFB1 ve 

TNFB2 allelleri incelendiğinde, Behçet hastalarında TNFB2‟nin daha sık olarak 

görüldüğü ayrıca göz tutulumunda kötü prognostik faktör olduğu bildirilmiĢtir (36).  

Akut ve kronik inflamasyonda rol alan diğer bir sitokin olan IL-1‟in üretiminden 

sorumlu genler, 2. kromozomda birbirine yakın bir Ģekilde yer alırlar. Bir çalıĢmada 

IL-1A-889C alleli ve IL-1A-889/IL-1B-5887 haplotipi ile BH iliĢkili bulunmuĢtur 

(39). 

Epitel hücrelerinde ısı Ģok proteinleri (Heat Shock Proteins, HSP) tarafından 

regüle edilen, antijen sunumunda ve T hücre fonksiyonlarında önemli rol oynadığı 

düĢünülen MIC-A genininde BH ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (37). MIC gen ailesi 

HLA-B ve TNF genleri arasında bir bölgede yer almaktadır. Behçet hastalarında 

mukozal lezyonların sık görülmesi ve de genin yerleĢim bölgesi nedeniyle MIC-A 

geninin hastalığın patogenezinde rol alabileceği düĢünülmüĢtür. Behçet hastalığı ile 

MIC-A geni arasındaki iliĢki ilk olarak Japon kökenli hastalarda gösterilmiĢtir (38).  

Sonradan yapılan çalıĢmalarda MIC-A009 ile hastalık arasında güçlü bir iliĢki 

bildirilmiĢtir (29). 

Behçet hastalığında faktör V geninde var olan mutasyonların hastalığın 

patolojilerinden olan trombotik olaylarla iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir. Bu genlerde 
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mutasyonun yüksek olarak görüldüğü tespit edilmiĢ çalıĢmaların yanı sıra iliĢkisiz 

olduğunu bildiren çalıĢmalar da mevcuttur  (40,41). 

Aktive vasküler endotel yüzeyinde eksprese olan ve lökosit fonksiyonları için 

önemli bir medyatör olan ICAM-1‟in üretiminden sorumlu genlerin de BH ile iliĢkisi 

bildirilmiĢtir (42). 

Killer inhibitör reseptör (KIR) baĢlıca NK ve gama delta T hücrelerinde 

eksprese olmakta ve bu hücrelere bağlı toksisiteyi baskılamaktadır. Behçet 

hastalığında NK hücrelerindeki KIR ekspresyonunda defekt olduğu gösterilmiĢtir  

(43). 

Nitrik oksit (NO) vazodilatasyon ve trombosit ile lökosit adezyonunun 

inhibisyonunu gerçekleĢtirerek antitrombotik etki gösterir. NO sentezinde endotelyal 

nitrik oksit sentetaz (eNOS) enzimi görev alır. Hastalığın aktif olduğu dönemlerde, 

eNOS geninden kaynaklı nedenlerle NO düzeyinin azaldığı ve antioksidan enzim 

aktivitesinin tüm Behçet hastalarında normal gruba göre daha düĢük olduğu 

görülmüĢtür (44). DüĢük NO düzeyi, Behçet hastalarındaki tromboz eğilimi ile 

iliĢkilendirilmektedir (45). 

Ailesel Akdeniz AteĢi‟nden sorumlu genlerdeki mutasyonlarla Behçet 

hastalığı iliĢkilendirilmeye çalıĢılmıĢ; neticede bu iki hastalığın birlikteliğinin 

olmadığı belirtilmiĢtir (46). 

2.3.2. Isı ġoku Proteinleri 

Isı Ģoku proteinleri (heat shock protein: HSP) HSP; immünreaktif proteinler 

olup; ısı, enfeksiyon ve travma gibi çevresel faktörler tarafından uyarılarak hücre içi 

proteinleri denatüre olmaktan korumakla görevlidir. Stres proteinleri olarak da 

adlandırılmakta olup bütün prokaryotik ve ökaryotik hücrelerde bulunmaktadır (28). 

BH patogenezinde rol aldığı düĢünülen streptokok ve mikobakteriler gibi 

mikroorganizmalar ile HSP‟ler ortak antijenik epitoplara sahiptir. HSP65 
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mikobakteryel kaynaklı bir ısı Ģoku proteini olup ve HSP60 ise insandaki karĢılığı 

olup, BH‟da epidermal bölgede, mukokutanöz ülser ve eritema nodozum gibi aktif 

lezyonlarda yoğun bir Ģekilde eksprese olduğu gösterilmiĢtir (35). Hayvan 

modelleriyle yapılan deneylerde, HSP‟nin farelerin cilt altına inokulasyonu sonrası, 

diğer semptomlar geliĢmeden üveite yol açtığı gözlenmiĢtir (46). 

Bir diğer stres proteinide   αβ kristalin olup, omurgalılarda beyin, lens, çizgili 

kas ve böbrek gibi çeĢitli dokulardan salgılanmaktadır (47). Bu stres proteinine karĢı 

geliĢtirilmiĢ olan anti-αβ kristalin antikorlarının;  parankimal tipte nörolojik sistem 

tutulumu olan Behçet hastalarının incelenen serum ve beyin omurilik sıvılarında 

yüksek düzeyde olduğu tespit edilmiĢtir (47). 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda, HSP60 ile immün sistemde Th1‟lerin 

sitokin salınımını uyaran Toll-like reseptörlerin (TLR-2, TLR-4) ligand oluĢturduğu 

saptanmıĢtır (48). Muhtemelen, mikrobik ve insan kökenli HSP‟ler arasında geliĢen 

çapraz reaksiyonun; enfeksiyon ile otoimmünite arasında bir bağlantı sağladığı kabul 

edilmektedir (49). 

2.3.3. Enfeksiyöz Nedenler 

BH‟nın etiyolojisinde birçok viral ajan araĢtırılmıĢ olup; bunlardan Herpes 

simplex virüs (HSV), Epstein-Barr virüs, Sitomegalovirüs, Varisella-zoster virüs, 

Parvovirüs B19, Human herpes virüs (HHV) 6 ve 7 baĢlıca olanlarıdır. Ancak, HSV 

ile ilgili veriler BH ile olası bir birlikteliği düĢündürmektedir. BH olan olgularda 

yapılan araĢtırmalarda, bu hastaların serumlarında yüksek düzeyde anti-HSV1 

antikorları tespit edilmiĢ ayrıca HSV1 ile birlikte dolaĢan immün komplekslerde 

bildirilmiĢtir (50, 51).Yapılan deneylerde farelere HSV inokulasyonu sonrası BH 

benzeri bulguların ortaya çıktığı gösterilmiĢtir (52). Ayrıca, Behçet hastalarının 

genital ve intestinal ülser lezyonlarında HSV-DNA varlığına rastlanmıĢtır (53).  

Mukokutanöz lezyonlarda Parvovirus B19 varlığıda tespit edilmiĢtir (54). 

Mukakutanöz lezyonlardan oral aftöz lezyonlar Behçet hastalarının  % 

70‟inde rastlanan ilk klinik bulgu olması nedeniyle,  baĢını streptokokların çektiği 
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oral flora bakterileri en çok araĢtırılan bakteri grubu olmuĢtur.  Mukokutanöz 

lezyonların diĢ tedavilerinden sonra artıĢ göstermesi ve benzatin penisilin tedavisi 

sonrası bazı klinik bulguların ortaya çıkıĢının azalması gibi nedenler oral floranın 

patogenezde rolü olabileceğini düĢündürmektedir (55). Behçet hastalarının oral 

florasında, bazı atipik streptokok bakteri türlerinin baskın olduğu görülmüĢ, yapılan 

streptokok deri testlerine duyarlı oldukları saptanmıĢtır (56). Yapılan bazı deneysel 

çalıĢmalarda, Streptokokus sanguis partiküllerinin, hastaların periferik kan T 

hücrelerinden IL-6 ve IFN-γ sekresyonunu ve T hücresi kültürlerinde γδ T 

hücrelerinin sayısını artırdığı tespit edilmiĢtir(57). Bir diğer oral flora ajanlarından 

olan Streptokok mutans „ında BH patogenezinde rol oynayabileceği düĢünülmektedir. 

Son zamanlarda yapılan çalıĢmalarda, Behçet hastalarının serumlarında makrofaj 

aktive edici lipopeptid (MALP)–404 olarak isimlendirilen bir mikoplazma fermentaz 

lipoproteini tespit edilmiĢtir (58). Mikoplazmaların mukozal enfeksiyonlara sebep 

olması ve MALP–404 ile HLA-B51‟in aynı peptid motifini taĢıması nedeniyle bu 

bakterinin de BH patogenezinde rol alabileceği düĢünülmüĢtür (58).Hastalığın 

patogenezinde araĢtırılan diğer bakteri türleri; Borrelia burgdorferi, Streptokokus 

mitis, Streptokokus salivarious, püstüler cilt lezyonlarında bulunan Stafilokok aureus, 

Prevotella, Saccharomyces cerevisiae, Chlamydia pneumonia ve Helicobakter pylori 

‘dir. Enfeksiyöz ajanlarla yapılmıĢ olan araĢtırmalara rağmen, günümüzde viral ve 

bakteryel antijenlerin doğrudan BH‟ye neden olmadığı düĢünülmektedir (59). 

2.3.4. Hücresel Ġmmünite 

BH ile ilgili yapılmıĢ olan birçok çalıĢmada, çok sayıda immünolojik 

bozukluk bildirilmiĢ olup, bunlardan özellikle Hücre aracılı immünite (HAĠ)‟nin 

aktivasyonu üzerinde durulmuĢtur. BH‟da; virüsler, bakteriler, süperantijenler ve 

otoantijenler gibi çeĢitli antijenler aracılığıyla T hücrelerinin uyarılmaya duyarlı hale 

geldikleri düĢünülmektedir (31). Birçok kemokin, proinflamatuar sitokin; özellikle 

Th 1 oluĢumuna sebep olan sitokinlerin hastalık aktivitesi ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (60, 61). TNF-α, IFN-γ, IL-1, IL-8, IL-12 ve IL-18‟in BH‟nda yüksek 

düzeylerde olduğu görülmüĢtür (60, 61). Th 2 sitokinlerinden sadece IL-10 yüksek 

olarak saptanmıĢ; ancak inhibitör bir sitokin olan IL-10 „un yükselme sebebinin ise 

daha ciddi bir inflamatuvar reaksiyon oluĢumunu engellemek için olduğu 
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düĢünülmüĢtür (60, 61). BH‟nda CD4+/CD8+ T hücresi oranı düĢük olarak 

saptanmıĢtır (61). Bu durum esas olarak CD4 hücrelerde azalma ve buna reaktif CD8 

hücrelerinde artıĢ Ģeklinde yorumlanmıĢtır (61). BH‟nda saptanan diğer bir bulgu da 

dolaĢımda CD4+ ve CD8+ hücrelerinin büyük bir kısmının T hücre reseptörü gama 

delta (TCR γδ ) taĢıdığıdır (60). TCR γδ pozitif T hücreler sadece dolaĢımda değil 

ayrıca oral aftlarda, bronkoalveolar lavajda, serebrospinal sıvıda da artmıĢ 

bulunmaktadır (60). 

2.3.5. Humoral Ġmmünite 

Behçet hastalarında genellikle immunglobulin (Ig) düzeyinde poliklonal artıĢ 

saptanırken, kompleman düzeyleri ise normal saptanmaktadır (60). Hastalıkta oluĢan 

antikorlar; anti HSV antikoru ve streptokokal antijenlere karĢı oluĢanlar dıĢında 

spesifik degildir. Behçet hastalarında saptanan poliklonal B hücre aktivasyonunun; 

supresör T hücre disfonksiyonuna veya IL-6, IL-1 ve IL-10 gibi sitokinlerin aĢırı 

miktarda salgılanması sonucu B hücre aktivasyonunun gerçekleĢmesine bağlı 

olabileceği düĢünülmektedir (60). Poliklonal B hücre aktivasyonu sonucu oluĢan 

immün komplekslerin ise nötrofil hiperfonksiyonuna neden olarak doku hasarı 

oluĢturabileceği ileri sürülmektedir (60). Klinikte ön planda oral ve genital 

lezyonların olması, etyopatogenezde IgA‟nın rol oynayabileceğini düĢündürmüĢtür.  

IgA düzeyi serumda yüksek bulunurken, tükürükte IgA salgısı düĢük bulunmuĢtur 

(60). Buradan hareketle lokal IgA eksikliğinin antijenik uyarıların vücuda giriĢi için 

açık kapı oluĢturabileceği düĢünülebilir. Doğal öldürücü hücrelerle yapılan 

çalıĢmalarda, dolaĢımda doğal öldürücü hücre sayısının arttığı ancak 

fonksiyonlarında belirgin azalma olduğu görülmektedir (60). 

2.3.6. Otoantikorlar 

BH, dolaĢım sisteminde saptanan antikorlar ve damar duvarında saptanan 

immun kompleksler nedeniyle birçok yönden otoimmun hastalıklara benzemektedir. 

Isı Ģoku proteinleri baĢta olmak üzere, alfa-tropomyozin, alfa-enolaz, kinektin, retinal 

S antijeni, αβ kristalin gibi çok sayıda otoantijene karĢı antikor oluĢtuğu saptanmıĢtır 

(62, 63, 64). 
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BH‟nda antinötrofil sitoplazmik antikor (ANCA), anti endotel hücre antikoru 

(AECA) ve antifosfolipid antikor (AFA) gibi primer vaskülitlerde üzerinde durulan 

üç önemli antikor araĢtırılmıĢtır. Anti kardiyolipin antikor (AKA)‟un, BH‟da 

trombotik olaylarla korelasyon göstermediği; ANCA pozitifliğinin ise nadir görülüp, 

patogenezde rol almadığı düĢünülmektedir (28,65). 

AECA, BH‟nda %17-50 oranında pozitif bulunmuĢ, endotelde interselüler 

adezyon molekülü-1 (ICAM-1) ve vasküler hücre adezyon molekülü-1 (VCAM1) 

ekspresyonunda artıĢ gösterilmiĢtir (65) . 

2.3.7. Endotel Hücresi ve Oksidatif Hasar 

BH‟nda tüm patolojilerin oluĢmasında primer rol oynayan vaskülitin 

temelinde, endotel hücre hasarı ve sonrasında geliĢen tromboz en önemli rolü 

oynamaktadır. Damar duvarındaki patolojilerin oluĢumunda serbest oksijen 

radikalleri suçlanmıĢtır. Oksidatif stresin artmasına delil olarak adenozin deaminaz 

(ADA) ve ksantin oksidaz düzeylerinde artıĢ, antioksidatif fonksiyonlarda azalma 

olduğu bildirilmiĢtir (28). 

BH‟nda endotel aktivasyonu göstergelerinden olan; endotelyal kökenli von 

Willebrant faktör, trombomodulin ve E-selektin serum düzeylerinin yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (31). 

BH‟nda nötrofillerin endotele adezyonu incelendiğinde; nötrofillerde Lökosit 

fonksiyonu ile iliĢkili antijen-1 (LFA-1), endotelde ICAM-1 ekspresyonunda, ayrıca 

P ve L selektinde artıĢ saptanmıĢtır (66), BH‟de serum, eritrosit ve sinovyal 

sıvılarında arttığı gösterilen nitrik oksit (NO)‟nun;  endotoksinler ve IFN-α gibi 

sitokin salınımına paralel olarak arttığı düĢünülmektedir (67). NO‟in artmasıyla 

birlikte beraberinde kanda homosistein ve vasküler endotelyal growth faktör (VEGF) 

düzeyleride artmaktadır (67). 
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2.4. Klinik Özellikler 

2.4.1. Tekrarlayan Oral Aftöz Ülserler 

Oral aft çoğunlukla hastalığın ilk bulgusu olarak görülmekte olup ayrıca 

sistemik semptomlar ortaya çıkıncaya kadar yıllarca tek semptom olarak 

kalabilmektedir. (23). Bununla birlikte hastaların % 1-3‟ünde oral ülser ortaya 

çıkmadan hastalığın diğer belirtilerine rastlanabilmektedir (68). BH olan bireylerde, 

oral aftöz lezyonlar daha fazla sayıda ve daha ağrılı ve daha sık nüks etmekte olup; 

görüntü ve lokalizasyon bakımından klasik aftöz ülserlerden pek ayırt edilemezler. 

Bu ülserler yüzeyden hafif kabarık olup, eritemli lezyonlar Ģeklinde belirir ve 48 saat 

sonra çeĢitli büyüklükte ve sayıda, oval veya yuvarlak ülserlere dönüĢürler (23,68). 

En sık lokalize oldukları bölgeler dil, dudaklar, gingiva ve yanak mukozası olup daha 

nadir olarak damak, tonsillalar ve farinks de görülmektedirler (23). Bu ülserler; 

majör, minör ve herpetiform ülserler olmak üzere üç morfolojik görünüme 

sahiptirler. En sık görülen klinik form, tüm oral ülserlerin % 90‟ını oluĢturan minör 

formdur. Çapları 10 mm‟den küçük olup, üzeri gri-beyaz bir psödomembranla 

kaplıdır, kenarları düzenli ve etrafları eritemli bir hale ile çevrilidir. Genellikle iki 

haftada skar bırakmadan iyileĢirler. Ġdiyopatik rekürren aftöz stomatit, populasyunun 

% 5-25‟inde görülen bir hastalık olup, bu hastaların % 2.8‟lik bir kısmının Behçet 

hastası olduğu (68) veya uzun yıllar takip edildiklerinde, yarıdan fazlasında (% 52.2) 

BH geliĢtiğine dair yayınlar mevcuttur (68,69). 

2.4.2. Genital Ülserler 

Genital ülserler, genellikle asemptomatik bir papül ve püstül olarak baĢlayıp, 

kısa bir süre içinde ağrılı bir ülsere dönüĢen lezyonlar olarak tanımlanabilir (70). 

Ülserler genellikle yuvarlak veya oval Ģekilli olup, zımba ile delinmiĢ gibi 

görünmekte ve zeminleri gri-beyaz bir fibrinle örtülüdür. Lezyon etrafında ödem ve 

endürasyon bulunmaktadır (68). Genital ülserler, oral ülserlere kıyasla daha geniĢ ve 

daha derin olup, daha sık nükseder ve daha zor iyileĢirler (23). En karakteristik 

özellikleri ise skar bırakarak iyileĢmeleridir (68). Erkeklerde, en sık skrotumda 

yerleĢirken, peniste nadir görülürler. Kadınlarda ise sıklıkla majör ve minör labiumda 
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yerleĢirler. Her iki cinste de kasık, perianal ve perineal bölgelerde ülser 

görülebilir(23,68). 

2.4.3. Cilt Belirtileri 

YapılmıĢ olan bazı çalıĢmalarda Behçet hastalarında deri lezyonları %39-90 

sıklığında gözlenmektedir (71,72). Behçet hastalarında baĢlıca gözlenebilecek deri 

bulguları; eritema nodosum benzeri lezyonlar, papülopüstüler lezyonlar, yüzeyel 

tromboflebit, ekstragenital ülser, piyoderma gangrenozum, eritema multiforme ve 

diğer vaskülitik deri lezyonları olarak sayılabilir (23, 68, 73). 

2.4.3.1. Eritema Nodozum Benzeri Lezyonlar (ENBL) 

Yapılan değiĢik çalıĢmalarda ENBL Behçet hastalarının %15-78‟inde görülür 

(74, 75).Erkeklere nazaran kadınlarda daha sık gözlenen bu lezyonlar, özellikle alt 

ekstremitelerde görülmekle birlikte daha nadir olarak yüz, boyun ve üst 

ekstremitelerde de görülebilir (23,20, 76). Klinik olarak ağrılı nodüller olup, eritemli 

bölgede lokal ısı artıĢı mevcuttur. ÜlserleĢmeyen bu lezyonlar, ortalama 10-15 gün 

içerisinde lezyon yerinde pigmentasyon bırakarak iyileĢir (69). 

2.4.3.2. Yüzeyel Tromboflebit 

Erkeklerde kadınlara göre daha sık gözlenen bu lezyonlar, hastaların % 7,7-

60‟ında gözlendiği belirtilmiĢtir. Klinik görünüm olarak eritemli ve ağrılı 

olduğundan eritema nodozuma benzer ve bu yüzden ayırıcı tanıda önemlidir (77, 78). 

Behçet hastalığın da en sık gözlenen damar tutulum Ģeklidir (% 47,3) (69). En sık 

olarak vena safena magna‟yı tutmaktadır (79). Ven‟in pekçok segmentini aynı anda 

tutabileceğinden dolayı nodülün lokalizasyonu gün içerisinde değiĢiklik 

gösterebilmektedir (80,81). Lezyonlar eritemli, ağrılı ve lineer dizilimli subkutan 

nodüller Ģeklinde bir görünüme sahiptir. Öncelikle  tromboze  damar  görünümünde 

olan lezyonlar ileriki dönemlerde  skleroz geliĢimi yönünde bir eğilim gösterir. 
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2.4.3.3. Papülopüstüler Lezyonlar 

Klinik olarak en sık gözlenen deri bulgusudur. Hastaların  %65-96‟sında 

görüldüğü bildirilmiĢtir (82). Eritemli zeminde yerleĢmiĢ folikülit veya akneye 

benzer steril püstüllerle karakterizedir. Papül halinde baĢlayan lezyonlar 24-48 saat 

içerisinde püstüle dönüĢürler ve sıklıkla gövde, alt ekstremite ve yüz bölgesine 

yerleĢirler. Papülopüstüler lezyonların akne vulgaris‟ten ayırımı BH tanısı için 

önemlidir. Papülopüstüler lezyonlar foliküler yerleĢim göstermez ve özellikle gövde 

ve ekstremiteye lokalizedirler (83). 

2.4.3.4. Ekstragenital Ülser 

Hastaların %3‟ünde gözlenen ekstragenital ülserler, klinik olarak aftöz 

ülserlere benzerlik gösterir. Kenarları zımbayla delinmiĢ gibi keskin sınırlı ve 

ödemli, çevresi eritemli, tabanı sarı renkte derin ülserlerdir. Tekrarlayıcı özellik 

gösteren ekstragenital ülserler genellikle skatrisle sonlanır. Bacaklar, koltuk altları, 

meme, ayak parmak araları, inguinal bölge ve boyun gibi alanlara lokalize olabilirler 

(84). 

2.4.3.5. Diğer Cilt Belirtileri 

BH‟de; Sweet sendromu benzeri lezyonlar, pyoderma gangrenozum benzeri 

lezyonlar, eritema multiforme benzeri lezyonlar, purpuralar, hemorajik büller, 

fronküller ve abseler diğer deri belirtileri arasında yer almaktadır (76, 77, 85, 86). 

2.4.4. Paterji Testi 

Derinin nonspesifik hiperreaktivitesi olarak bilinen Paterji testi ilk kez 

1937‟de Blobner tarafından tanımlanmıĢtır (22). BH‟nin sınıflama kriterleri arasında 

yer alır ve hastalığın aktif döneminde % 50-80 oranında pozitiftir (87). Paterji 

testinin uygulama biçimi, steril Ģartlar altında ön kol derisinde damarsız bir alana 

kalın uçlu bir enjektör ile 45 derecelik açıyla pikür yapılarak uygulanır. Reaksiyon 

meydana gelebilmesi için enjektörün dermise kadar ulaĢması gerekir. ĠĢlem çift 
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taraflı olarak uygulanır. Her iki kola, yaklaĢık 3 cm arayla, üçer adet pikür yapılır. 

Pikürlerin çevresine bir kalemle, 1-2 cm çaplı bir halka çizilir ve yerleri belirlenir. 

Bu bölgede 24-48 saat sonra geliĢmesi olası papül, püstül veya papülopüstüler lezyon 

değerlendirilir. Uygulama alanında gözlenen papül, püstül veya papülopüstüler 

lezyon pozitif olarak değerlendirilir. Sadece eritemin gözlenmesi ise negatif cevap 

olarak değerlendirilir (87). Pozitif paterji testi normal bireylerde gözlenebileceği gibi 

lösemi, Sweet sendromu gibi değiĢik hastalık gruplarında da gözlenebilir (19, 88, 

89). Hastalığın Ģiddeti ile paterji reaksiyonu arasında bir iliĢki yoktur. Paterji testinin 

pozitifliği bölgesel farklılık gösterir. Türkiye ve Japonya pozitiflik oranı % 60 iken, 

Kore‟de % 15, Avrupa kökenli insanlarda ise % 5 pozitiflik görülmüĢtür (23, 90). 

2.4.5. Göz Tutulumu 

Hastaların %30-70‟inde göz bulguları görülmektedir. Göz tutulumunun 

varlığı ile morbiditenin Ģiddeti artıĢ göstermektedir (20). Göz tutulumu sıklıkla 

bilateraldir (92); genellikle hastalık belirtilerinin baĢlamasından 2-3 yıl sonra ortaya 

çıkmakta olup daha geç de ortaya çıkabilmektedir (91). Hastaların %10-20‟sinde 

baĢlangıç bulgusu olarak gözlenmektedir (91).Özellikle Japonya, Ġran ve Türkiye‟de 

daha sık ve daha Ģiddetli görülmektedir. Paterji testi ve HLA-B5 pozitifliği olan 

hastalarda göz tutulumu daha yüksek oranlarda saptanmıĢtır (28). Göz tutulumunun 

Ģiddeti ve sıklığı erkek ve genç bireylerde daha ağır ve sık iken, kadınlar ve yaĢlı 

bireylerde ise daha seyrek ve daha hafiftir (92). En sık olarak hipopiyon, posterior 

üveit, vitreusta depozitler, koroidit ve retinit Ģeklinde patolojik tutulumlar görülür. 

Diğer patolojik göz tutulumları ise konjonktivit, korneal ülserler, papil ödem ve 

arterittir. Son dönem hastalıkta retinal ve optik atrofi görülür. Görme kaybı en ciddi 

problemdir ve etkilenenlerin %25‟inde geliĢir (19). 

2.4.6. Muskuloskletal Sistem Tutulumu 

Hastaların yaklaĢık %50‟sinde artiküler tutulum olarak artrit veya artralji 

görülmektedir (93). Artiküler tutulum genellikle mono veya oligoartiküler tutulum 

Ģeklinde olup, simetrik tutulum da görülebilmektedir. Eklem tutulumu birkaç hafta 

içerisinde kendiliğinden düzelirken, nadiren deformite ve radyolojik değiĢikliğe yol 
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açmaktadır. Kronik artrit ve osteonekroz görülmesi oldukça nadirdir. Eklem tutulum 

sıklığına göre en sık diz sonrasında ayak bileği, el bileği ve dirsek tutulumu görülür. 

Sırt ağrısı nadirdir, yapılan kontrollü çalıĢmalarda sakroiliak eklem tutulumunda artıĢ 

olmadığı gösterilmiĢtir (94). Akne lezyonları olan hastalarda daha sık eklem 

tutulumu olduğu saptanmıĢtır (95).Hastalarda lokal veya jeneralize formda miyozit 

de görülebilmektedir. 

2.4.7. Nörolojik Tutulum 

BH‟da nörolojik tutulum, klinik olarak önemli ve mortaliteyle 

sonuçlanabilecek bir tutulumdur. Hastaların %5‟inde santral sinir sistemi tutulumu 

mevcuttur (96, 20,18, 97). Erkeklerde, kadınlara nazaran daha sık gözlenmekte olup 

ayrıca klinik olarak daha Ģiddetli seyretmektedir (96, 20,18, 97). En sık olarak 

gözlenen iki klinik formu mevcut olup; % 80 oranında parankimal tutulum görülür 

ve en çok beyin sapı etkilenir. %20 hastada ise parankim dıĢı tutulum gözlenir. 

Spinal kord tutulumu, meningoensefalit ve hemisferik lezyonlarda görülebilir. Bu 

hastalarda ataksi, kognitif değiĢiklikler ve sfinkter bozukluğu da gözlenebilmektedir. 

Ayrıca bazı hastalarda davranıĢ bozukluğu ve depresyon görüldüğü de bildirilmiĢtir 

(97,98). Dural sinüs trombozu sonucu intrakranial basınç artıĢı, papil ödem ve 

demans gibi klinik bulgular gözlenir. Periferik sinir tutulumu nadir gözlenir. 

2.4.8. Kardiyovasküler Sistem Tutulumu: 

2.4.8.1. Kardiyak Tutulum 

Behçet hastalarındaki kardiyak tutulum oranı % 5-10 arasında 

bildirilmektedir (99).  Kardiyak patolojiler; perikardit, miyokardit, endokardit, kapak 

yetmezliği, intrakardiyak trombüs, endomiyokardiyal fibrozis, koroner arterit, 

miyokard enfarktüsü, büyük damar tutulumu olarak belirtilmektedir (99). Kardiyak 

tutulumu olan hastaların büyük çoğunluğunu erkekler oluĢturmakta olup, yine 

erkeklerde arteryel ve damarsal tutulum oranı daha yüksek olarak bulunmuĢtur (100). 

Kardiyak tutulumu olan hastaların prognozu kötü olup; tutulumu olan hastalarda 5 

yıllık sağ kalım oranı % 83,6 iken; tutulumu olmayan hastalarda  % 95,8 olarak 
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bulunmuĢtur (100). Oral antikoagülan ve immünsupresif tedavi ile prognoz bir 

miktar iyileĢtirilebilmektedir (100). 

2.4.8.2. Vasküler Tutulum 

BH‟ndaki vasküler tutulum değiĢik popülasyonlarda % 7,7-% 43 arasında 

değiĢen sıklıkla görülmektedir (101). Ülkemizde yapılmıĢ çalıĢmalarda bu oran % 

24,3-% 38,4 arasında değiĢmektedir (102). Türkiye‟de yapılan çalıĢmalarda venöz 

tutulum arteryel tutulumdan daha sık gözlenirken; Amerika ve Avrupadaki hastalarda 

tersi bir tutulum paterni görülmektedir (103,104). BH arterleri ve tüm çaptaki venleri 

etkileyebilmektedir. Büyük arter tutulumu ise sık rastlanan bir durum değildir (105). 

BH‟nda arteriyel tıkanma, arteriyel anevrizma, venöz tıkanma ve varis 

geliĢmesi olmak üzere dört tip vasküler lezyon tanımlanmıĢtır. BH serebral venöz 

tıkanıklık oluĢturan en önemli sebeblerden biridir. BH, pulmoner arter anevrizmasına 

yol açan tek vaskülit olarak kabul edilmekte ve pulmoner anevrizma, BH‟nın en 

önemli mortalite nedenleri arasında kabul edilmektedir (106). Büyük venlerde 

trombüs sonrasında ortaya çıkan Budd-chiari sendromu asit ile beraber seyreden 

kaval tromboza bağlı olarak geliĢir ve bazen hepatik nekroza ilerleyerek ölüme sebep 

olabilmektedir (107). 

Vasküler lezyonların % 60-80‟ini alt ekstremite derin ven trombozu (DVT) 

oluĢturmaktadır (108-110). BH dıĢı nedenlere bağlı DVT ile kıyaslandığında klinik 

daha Ģiddetlidir. Venöz kladikasyo daha sıklıkla görülmektedir (108-110). 

Önemli klinik belirtilerden biride tromboflebittir. Yüzeyel tromboflebit, 

eritema nodozum benzeri lezyonlar ile karakterizedir. Ayrımında Doppler USG 

yardımcı olmaktadır. Vena cava inferior ve alt ekstremite venlerinde DVT geliĢebilir. 

Büyük veya küçük venleri tutabilir (111). 

 

 



18 

2.4.9. Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

BH‟nın gastrointestinal sistem tutulumu “Entero-Behçet” olarak 

bilinmektedir. Gastrointestinal sistem tutulum sıklığı %10-50 arasındadır (112). 

Tutulum sıklığı etnik farklılık göstermektedir. Japon hastaların %50-60‟ında, 

Ġngilizlerin %38-50‟sinde, Tayvan‟lı hastaların yaklaĢık 1/3‟ünde, Ġspanyolların 

1/4‟ünde görülürken; Lübnan, Suudi Arabistan ve Türkiye‟de nadiren (%0-5) görülür 

(112). 20-40 yaĢları arası genç eriĢkinlerde rastlanır. En sık belirtilen semptom karın 

ağrısıdır. Diğer belirtiler diyare, özofajite sekonder pirozis ve retrosternal yanma, 

peri anal fistül olarak gözlenmektedir (113). 

Mukozal ülserlerin en sık görüldüğü bölge ileoçekal bölge olmasına  karĢın 

ağızdan anüse kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde görülebilmektedir. 

Özafagus ve mide tutulumu nadirdir (113). Ülsere lezyonlar lokalize ve diffüz olmak 

üzere iki Ģekilde görülürler. Lokalize lezyonlar ileoçekal bölgede görülürler. 

Genellikle derindirler ve serozal yüzeye penetre olurlar.  Diffuz ülserasyonlar ise 

sıklıkla kolonda yerleĢir ve daha az görülürler. Multipl, zımba ile delinmiĢ gibi bir 

görüntüye sahiptirler. Daha küçük çaplı olan bu yüzeysel ülserler Crohn hastalığının 

ülserlerine benzerler. Ülsere lezyonlar incelendiğinde barsak duvarının küçük 

damarlarında(özellikle venlerinde) vaskülitik lezyonlar olduğu ayrıca Crohn 

hastalığındaki ülsere lezyonlara oranla daha az inflamasyon olduğu görülmektedir 

(114). Derin, penetre ülserler sebebiyle perforasyon, fistül, kanama, peritonit gibi 

komplikasyonlarla karĢılaĢılabilir. Bilgisayarlı tomografi, bu komplikasyonların 

saptanmasında yararlı bir radyolojik yöntemdir (112). 

2.4.10. Pulmoner Tutulum 

Behçet hastalığında pulmoner tutulum sıklığı %1-8 arasında değiĢmektedir 

(115). Pulmoner arter anevrizmasının vaskülitik tutulum yapan hastalıklar arasında, 

en sık nedeni olarak bildirilmiĢtir. Anevrizmalar tek veya çok sayıda, unilateral veya 

bilateral olabilir. Sıklıkla görüldüğü yerler ana pulmoner arter, lob veya segmenttir. 

Anevrizmalar, bronĢ duvarında erozyon ve arter-bronĢ arasında fistül geliĢimine 
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sebeb olarak yoğun hemoptiziye neden olabilirler. Behçet hastalarında mortalite ve 

morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir (115). 

2.4.11. Genitoüriner Sistem Tutulumu 

Sanılanın aksine BH‟da renal tutulum oranı daha sıktır; klinik olarak 

glomerülonefrit, amiloidoz, renal vasküler tutulum, interstisyel nefrit, ilaç tedavisinin 

komplikasyonları ya da genitoüriner anormallikler gibi patolojilerle karĢımıza 

çıkmaktadır. Renal tutulum açısından rutin idrar incelemesi yapılmasında fayda 

vardır. Amiloidoz yaĢam süresini etkileyen prognoz belirleyicisi olması bakımından 

akılda tutulması gereken önemli bir tanıdır. BH‟de amiloidoz, glomerülonefrit ve 

renovasküler tutulum iyi tanımlanabilen böbrek lezyonları olmasına rağmen, 

tedavileri diğer organ tutulumlarına göre daha zordur (116). Oldukça nadir olmak 

üzere Behçet hastalarında üretrit, orĢit, epididimit ve sistit görülebilmektedir (117). 

2.5. BH’nin Tanı ve Ayırıcı Tanısı 

BH‟de spesifik bir test ve laboratuar yöntemi olmadığı için, tanı klinik olarak 

konulmaktadır. Duyarlılığı % 91, özgüllüğü ise % 96 olan, 1990 yılında belirlenmiĢ 

Uluslararası ÇalıĢma Grubu (International Study Group-ISG) sınıflandırma kriterleri 

bulunmaktadır (Tablo 1). ISG kriterlerine göre, tekrarlayan oral ülserlerin yanında 

diğer kriterlerden en az ikisinin bulunması gerekmektedir. Olguların % 3‟ünde oral 

ülser görülemediğinden;  bazı yazarlar tarafından BH tanısı için oral ülserin Ģart 

olmadığı bildirilmektedir (87). 
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Tablo 2.1. Uluslar Arası Behçet Hastalığı ÇalıĢma Gurubu Tanı Kriterleri(1990) 

Tekrarlayan oral ülserasyon 1 yıl içinde en az 3 kez tekrarlayan doktor veya  

hastanın tanımladığı minor,major,herpetiform 

ülserasyon 

Yukarıdaki kriterlere ek olarak aĢağıdakilerden ikisi 

Tekrarlayan genital 

ülserasyon 

Doktor veya hastanın tanımladığı ülserasyon ve 

skatris 

Göz lezyonları Ön veya arka üveit,retinal vaskülit veya 

biyomikroskopi ile vitreusta hücre saptanması 

Deri lezyonları Doktor veya hastanın tanımladığı eritema 

nodosum,kortikoid sağaltımı olmayan eriĢkin 

hastalarda psödofollikülit,papülopüstüler 

lezyonlar veya akneiform nodüller 

Paterji testi pozitifliği 24-48 saat sonra doktor tarafından 

değerlendirilen testin pozitifliği 

BH‟nın tanı aĢamasında öncelikle deri ve mukoza lezyonlarının 

değerlendirilmesi sonrasında bu lezyonlarla karıĢabilecek bulguları olan hastalıklarla 

ilgili ayırıcı tanı yapılması gerekmektedir (118). 

Sistemik tutulum görülen hastaların ayırıcı tanısında; inflamatuar bağırsak 

hastalıkları, seronegatif spondiloartropatiler, sarkoidoz, multiple skleroz ve sistemik 

vaskülitik sendromlar baĢta olmak üzere çok sayıda hastalık yer almaktadır. Bunların 

dıĢında Sweet sendromu ve pyoderma gangrenozum hastalıklarının da ülserasyon, 

artrit ve paterji pozitifliği bulguları gösterebileceği göz önünde bulundurulmalıdır 

(118). 

 

 

 



21 

2.6. BH’nin Tedavisi 

BH tedavisi kiĢiye ve tutuluma göre bireysel olarak planlanır. 

Tablo 2.2. The European Leauge Against Rheumatism (EULAR)‟ın Behçet Hastalığı Tedavi 

Önerileri (119) 

EULAR BH tedavi önerileri günümüzde güncel tedavi önerilerini 

oluĢturmaktadır. 

1. Posterior segmenti etkileyen üveiti olan bir hastada azatioprin ve sistemik 

kortikosteroidler kullanılmalıdır. 

2. Eğer hastanın görme keskinliğinde 10/10 üzerinden 2 puanlık azalma 

ve/veya retinal tutulum (retinal vaskülit veya maküler tutulum) buna eĢlik 

ediyorsa, siklosporin-A veya infliksimab ile azatioprin ve kortikosteroidler 

birlikte kullanılmalıdır. Diğer alternatif bir tedavi olarak ise IFN-alfa 

kortikosteroidlerle birlikte veya tek baĢına kullanılabilir. 

3. Büyük damar tutulumu olan hastalarda kesin bir veri olmamakla birlikte, 

akut derin ven trombozu olan hastalarda kortikosteroidler, azatioprin, 

siklofosfamid ve siklosporin kullanılmalıdır. Pulmoner arter ve periferik 

arter anevrizmaları olanlarda siklofosfamid ve kortikosteroidler 

kullanılmalıdır. 

4. Derin ven trombozu tedavisinde veya arteryel lezyonların tedavisinde 

antikoagülan, antitrombotik veya fibrinolitik ajanların etkinliği konusunda 

yeterli veri ve çalıĢma bulunmamaktadır. 

5. Gastrointestinal tutulumu olan hastaların tedavisi konusunda kanıta dayalı 

tedavi bulunmamaktadır. Sülfasalazin, kortikosteroidler, azatioprin, TNF 

antagonistleri ve talidomid acil durumlar dıĢında, cerrahi giriĢim öncesinde 

denenmelidir. 

6. BH artritinin çoğunluğu kolĢisin ile tedavi edilebilir. 

7. Merkezi sinir sistemi tutulumu için kontrollü çalıĢma bulunmamaktadır. 

Parankimal tutulumu olan hastalarda kortikosteroidler, IFN-alfa, 

azatioprin, siklofosfamid, metotreksat ve TNF-alfa antagonistleri 

kullanılmalıdır. 
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8. Dural sinus trombozunda kortikosteroidler kullanılmalıdır. 

9. Merkezi sinir sistemi tutulumu olan hastalarda intraoküler inflamasyon 

olmadıkça siklosporin kullanılmamalıdır. 

2.6.1. Lokal Tedaviler 

Oral aftöz ülserlerin tedavilerinde sıklıkla kortikosteroid içeren topikal 

kremler veya gargaralar (  5 mg prednizolon/20ml, günde 4 kez ) kullanılmaktadır. 

Genital ülserler de benzer Ģekilde topikal kortikosteroid tedavisine yanıt vermektedir. 

Oral ülserler için alternatif bir lokal tedavi yöntemide topikal sukralfat 

süspansiyonudur (23). Lidokain jel (% 2), klorheksidin gargara, gümüĢ nitrat çubuğu 

ve amleksanoks (% 5) oral ülser tedavisinde kullanılan diğer lokal tedavi ajanlarıdır 

(120). Tetrasiklin kapsül(250 mg) 5 ml su içinde eritilip 2 dakika ağızda gargara 

yapılarak(günde 4 kez) yutma Ģeklinde uygulanabilir (121). Üveit ve oküler 

inflamasyon gibi göz tutulumlarında ise kortikosteroid içeren damlalar ve topikal 

midriyatikler birlikte kullanılmaktadır (120). 

2.6.2. Sistemik Tedaviler 

2.6.2.1. KolĢisin 

KolĢisin, BH‟da en yaygın kullanılan ilaçlardandır. Acı çiğdem bitkisi 

(Colchicum autumnale)‟den elde edilen bir alkaloiddir. % 25-50 oranında jejunum ve 

ileumdan emilir. Oral alımdan sonra lökositlerde birikir ve 10 gün civarında kalır. 

Karaciğerde sitokrom p450 enzim aracılığıyla demetilize edildikten sonra 2 ve 3 

demetil kolĢisin oluĢur ve takiben enterohepatik dolaĢıma katılarak, 6 saat sonra 

ikinci kez plazmadaki en yüksek değerlere ulaĢır. Etkisini,  nötrofil kemotaksisini 

inhibe edererk ve TNF-α, lökotrien-B4, siklooksijenaz-2 aktivitesini ve prostaglandin 

E2‟yi baskılayarak gösterir (122). Behçet hastalarında yapılmıĢ kontrollü bir 

çalıĢmada kolĢisin, eritema nodozum ve artralji tedavisinde etkili bulunurken, göz 

tutulumu, orogenital ülser ve sinovitte etkili bulunmamıĢtır (123). Sonrasında 

yapılmıĢ daha büyük bir çalıĢmada ise özellikle kadın hastalarda kolĢisin tedavisi ile 

mukokutanöz ve eklem semptomlarında iyileĢme gösterilmiĢtir (23). 1-2 mg/gün 
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dozunda kullanıldığında iyi tolere edilmektedir. Yan etki olarak; bulantı, kusma, 

ishal, karın ağrısı, oligospermi, amenore veya dismenore, halsizlik ve saç dökülmesi 

görülmektedir. Granülositopeni, trombositopeni ve aplastik anemi nadir görülebilen 

hematolojik yan etkilerdendir (23, 120). 

2.6.2.2. Kortikosteroidler 

BH‟da özellikle mukokutanöz, akut üveit ve nörolojik tutulumda etkili olan 

kortikosteroidler tek baĢına kullanılabildiği gibi kolĢisin, interferon-α, Siklosporin, 

azatiopürin ile kombine edilerek de kullanılabilmektedir. Mukokutanöz tutulumu 

olan hastalarda 20-60 mg/gün kullanılırken, nörolojik veya pulmoner anevrizma gibi 

büyük damar tutulumu olan hastalarda ise pulse steroid veya 100 mg/gün gibi yüksek 

dozlarda kullanılmaktadır (124). YapılmıĢ bir çalıĢmada, düĢük doz depo steroid 

(metil prednizolon, 40 mg/3hafta) kullanan hastalarda kolĢisine benzer bir etkiyle 

kadın hastalarda eritema nodozum tedavisinde etkili bulunmuĢtur (125). 

2.6.2.3. Azatiopürin 

Hem hümoral hemde hücresel immüniteyi baskılayarak antiinflamatuar etki 

gösteren ilaçlardandır.  2.5 mg/kg/gün dozlarda kullanılmasıyla birlikte, hastalarda 

üveit ataklarını azalttığı, göz tutulumunu önlediği ve görme keskinliğini iki yıl süre 

ile koruduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca tedavi süresince mukokutanöz lezyonlar, eklem 

tutulumu ve derin ven trombozunu baskılamaktadır. Etkisi ilaca baĢlandıktan 

ortalama üç ay sonra ortaya çıkar (126).En önemli yan etkileri; miyelotoksisite, 

immünsupresyon, fırsatçı infeksiyonlar ve karaciğer toksisitesidir (124) .Siklosporin 

A, kortikosteroidler ve infliksimab ile kombine edilebilirken, Ġnterferon-α ile birlikte 

kullanımı lökopeniye neden olmaktadır (127). 

2.6.2.4. Siklosporin-A 

Hızlı etki gösteren bir ajan olup, özellikle retinal vaskülit, progresif üveit ve 

görme keskinliğinin azaldığı durumlarda kullanılmaktadır. 2-5 mg/kg/gün dozunda 

kullanımıyla birlikte görme keskinliği ve mukokutanöz lezyonları iyileĢtirmede 
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etkilidir (128).Göz tutulumunda, akut üveitin Ģiddetini ve sıklığını azalttığı 

gösterilmiĢtir (129, 130). Yapılan kontrollü bir çalıĢmada, hastalığın baĢlangıcında 

kullanıldığında siklofosfamidden daha etkili olduğu görülmüĢtür (129, 130). 

Mukokutanöz bulgulara, iĢitme kaybına, tromboflebit ve sistemik semptomlara etkili 

olduğu bildirilmiĢtir (129, 130). Uzun dönem kullanımı, özellikle hipertansiyon ve  

nefrotoksisite gibi yan etkileri nedeniyle sınırlıdır. Hastalarda nörolojik tutulumun 

geliĢimini hızlandırabileceğinden, santral sinir sistemi (SSS) tutulumu olan 

hastalarda kullanımı önerilmemektedir  (129, 130). 

2.6.2.5. Siklofosfamid 

Hızlı etkili alkilleyici bir ajan olan siklofosfamid özellikle nörolojik, göz ve 

büyük damar (pulmoner arter anevrizması) tutulumunda kullanılmaktadır. 2-3 

mg/kg/gün veya pulse olarak 750-1000 mg/m2/ay dozunda kullanılır. Önemli yan 

etkileri; miyelosupresyon, pulmoner fibrozis, renal toksisite, hemorajik sistit, bulantı, 

kusma ve alopesidir (124). 

2.6.2.6. Ġnterferon-alfa 

Ġnterferon alfa (IFN-α), bir sitokin olup, antiviral, immünmodülatör, 

antiproliferatif ve antitümöral etkilere sahiptir. BaĢlıca göz tutulumu olan hastalarda 

etkili olup ayrıca mukokutanöz ve eklem tutulumlarında etkili olmaktadır. Yanıt 

ortalama tedaviye baĢlandıktan iki hafta sonra alınmakta, tam remisyon ise 4-6 

haftada elde edilmektedir. Optimum tedavi süresi belli olmayıp, ilaç kesilince nüks 

görülebilmektedir. Nüks olan olgularda, tedavi tekrarlandığında etkinin devam ettiği 

görülmektedir. IFN-α, orta ve yüksek dozlarda etkilidir. Uzun süreli remisyon 

yüksek dozlarda elde edilmiĢtir. Kötter ve arkadaĢları tarafından önerilen doz Ģeması, 

günlük 6-9 milyon ünite (MÜ) dozlarla baĢlanıp, daha sonra dozun 4.5 MÜ‟ye 

düĢülüp, 4 hafta süreyle kullanılmasını, takiben idame doz olan haftada 3 kez 3 MÜ 

ile tedaviye devam edilmesi Ģeklindedir (131). 
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2.6.2.7. Tümör Nekroz Faktör Alfa Ġnhibitörleri (TNFα) 

Prednizolon ve beraberinde diğer immünsüpresif ilaçlara yanıt vermeyen göz 

tutulumu olan hastalarda, infliksimab tedavisi ile 7 gün içinde tam remisyon oluĢtuğu 

saptanmıĢtır (132). Konvansiyonel immünsüpresif tedavi alan 33 hasta ile bu 

tedavilere yanıtsız ve infliksimab ile tedavisi sağlanan 10 hastanın karĢılaĢtırıldığı 

retrospektif bir çalıĢmada, infliksimab tedavisi ile hastalardaki nükslerin sıklığında 

azalma ve görme keskinliğini korumada etkili olduğu görülmüĢtür (133). Uzun süreli 

remisyon genellikle elde edilememekte ayrıca tedavi kesilmesini takiben nüksler 

oluĢmaktadır. Nüksler, tedavi kesildikten 8 hafta sonra görülmektedir (134, 135). 

Behçet hastalarında göz tutulumunda, TNF antagonistleri birinci seçenek olarak 

önerilmemektedir. Görme keskinliğinin çok azaldığı ve tedaviye yanıtsız olgularda 

baĢlanması önerilmektedir (136). SSS tutulumu olan hastalarda da etkili olduğu tespit 

edilmiĢtir (137). 

Mukokutanöz tutulumu olan 40 erkek hasta ile  yapılmıĢ bir çalıĢmada; 

haftada 2 kez 25 mg dozunda etanersept kullanımının, oral ülser, papülopüstüler 

lezyon ve artrit sıklığını azalttığı gösterilmiĢtir (138). 

2.6.2.8. Levamizol 

Hücresel immün sistemdeki bozulmuĢ cevabı normalleĢtirdiği iddia 

edilmektedir. Önceden yapılmıĢ çalıĢmalara göre haftada 2 gün 150 mg levamizol 

kullanımı ile oral ve genital ülserler gibi mukokutanöz lezyonlarda ve artrit 

semptomlarında düzelmeler olduğu bildirilmiĢtir (34,139). Yan etkileri lökopeni ve 

agranülositozdur (140). 

2.6.2.9. Talidomid 

Antiinflamatuar, immunmodülatör ve antianjiogenik etkilere sahip bir ilaçtır. 

Etki mekanizmasını; nötrofil fagositozunu, lökosit ve monosit kemotaksisini inhibe 

ederek ayrıca monositlerden TNF-α sentezini inhibe ederek gösterir (141).   Günlük 

100-300 mg dozunda kullanılır. Tedavi sırasında oral ve genital ülserler hızla 
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iyileĢme gösterirken, tedavi kesilmesini takiben kısa sürede nüks görülür. En önemli 

yan etkileri teratojenite, periferik nöropati, uyku hali, baĢ ağrısı, kserostomi ve 

konstipasyondur (124). 

2.6.2.10. Dapson 

Nötrofil kemotaksisini inhibe ederek etkisini göstermektedir. Günde 100 mg 

dozda kullanıldığında, oral-genital ülserler ve eritema nodozum üzerine faydalı 

etkileri görülmüĢ; ayrıca paterji testine yanıtıda azalttığı bildirilmiĢtir (139). 

2.6.2.11. Pentoksifilin 

Reseptör aracılığıyla hücresel fonksiyonları düzenleyen bir ajandır (139). 

Ayrıca vazodilatatör etkisi aracılığıyla viskoziteyi azaltıp ve dolaĢımı arttırdığıda 

bilinmektedir (34). Günde 3 defa 400 mg pozolojide kullanıldığında oral ve genital 

ülser Ģiddet ve sıklığında azalma olduğu görülmüĢtür (139). 

2.6.2.12. Metotreksat 

Haftalık 7.5-20 mg arası dozlarda kullanıldığında Ģiddetli mukokutanöz 

bulgularda ve nörolojik tutulumda pozitif yönde etkisi görülmüĢtür (142). 

Gebelik ve laktasyon süresince kullanımı önerilmemektedir. Ciddi 

miyelosüpresyon, hepatotoksisite, akut enfeksiyonlar, nefrotoksisite ve 

gastrointestinal ülserler önemli yan etkileri arasındadır (142). 

2.6.2.13. Antibiyotikler 

1.2 IU benzatin penisilin ile kolĢisinin kombine kullanımının oral ülser, 

eritema nodosum sıklık ve süresinde; genital ülserlerin ise sıklığı üzerinde kolĢisinin 

tek baĢına kullanımından daha etkili olduğu tespit edilmiĢtir (143). 
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2.6.3. Cerrahi Tedavi 

Arteriyel tutulum, ciddi ve tekrarlayıcı hemoptizi, gastrointestinal sistem 

perforasyonu, büyük damar trombüsü, kardiyak tutulum, göz tutulumu sonucu oluĢan 

glokom gibi ciddi mortalite ve morbiditeye sebeb olabilecek durumlarda cerrahi 

giriĢim gerekebilmektedir (144). 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 

3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

“Behçet hastalarında düĢme riskinin kantitatif değerlendirilmesi ve bu riske 

etkili faktörlerin belirlenmesi”  konulu çalıĢmamızda, çalıĢma öncesinde araĢtırma 

için Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 

29.01.2016 tarihinde B.30.2.ATA.0.01.00/109 sayı numarası ile onay alınmıĢtır. 

Katılan tüm hastalara, çalıĢmaya baĢlamadan önce bilgilendirilmiĢ olur formu 

imzalatılmıĢtır (Ek-1). 

3.1. Olguların Seçimi 

Bu çalıĢmaya ġubat 2016-Aralık 2016 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Fiziksel Tıp ve Rehabilitasyon Anabilim Dalı Romatoloji polikliniğine 

baĢvurarak Uluslararası ÇalıĢma Grubu‟nun BH tanı kriterlerine göre ilk kez tanı 

alan veya daha önce tanı almıĢ 30 Behçet hastası ve kontrol gurubu için 30 sağlıklı 

birey alındı. ÇalıĢmaya alınan 30 Behçet Hastası‟nın 14‟ü kadın, 16‟sı erkekti. 

Kontrol gurubu‟nun ise 15‟i erkek 15‟i kadındı. 

Hastalardan ayrıntılı anamnez alındı ve fizik muayeneleri yapıldı. Hastalar 

sistem tutulumlarını değerlendirmek üzere gerekli görüldüğünde ilgili branĢ 

hekimlerine konsülte edildi. Hastaların baĢvuruları sırasında; yaĢları, cinsiyetleri, 

hastalık süreleri, son bir yıl içinde düĢme olup olmadığı -olmuĢsa kaç kere olduğu, 

düĢme korkularının olup olmadığı, ek hastalıkları (hipotansiyon, hipertansiyon, 

kardiyak hastalık, diabetes mellitus ve diğer hastalıklar), kullandıkları ilaçlar, boy-

kilo-vücut kitle indeksleri (VKĠ), Hastalık Değerlendirme Formu (Ek-2) ile 

kaydedildi. ÇalıĢmamızda hastalarımızın klinik aktivitelerini değerlendirmek 

amacıyla “Behçet Hastalığı Anlık Aktivite Formu-2006”  kullanıldı (Ek-3). Ayrıca 

hastalarımızın, DüĢme korkusunu değerlendirmek amacıyla Tinetti‟nin DüĢme 

Etkinlik Ölçeği (Tinnetti‟s Falls Efficacy Scale-FES) kullanıldı (Ek-4). 

Katılımcıların düĢme riski, portable balans sistemi (Tetrax system -Sunlight 

Medical Ltd, Ġsrail) ile kantitatif olarak belirlenmiĢtir. Klinik rutin 

uygulamalarımızdan biri olan bu sistemde hastanın dört noktalı denge platformu 
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üzerinde ayakta durması istenir. KiĢinin denge kabiliyetlerini ölçecek olan bir takım 

hareketler yapması istenir ve ölçüm sonuçları hesaplamalarda kullanılmıĢtır. ĠĢlemin 

tamamı birkaç dakika gibi kısa zaman içinde tamamlanmıĢtır. 

Portable balans sistemi ile belirlenen düĢme riskini; hastaların yaĢ, cinsiyet, 

boy, kilo, vücut kitle indeksi, hastalık süresi, kullanılan ilaçlar, hastaların düĢme 

korkularının varlığı, son 1 yıl içindeki düĢme sayıları, düĢme etkinlik ölçeği, hastalık 

aktivitesi, hastalığın aktif sistemik tutulum ve aktif Ģikayetleri ile olan iliĢkisini 

saptamak amacıyla çalıĢmamızı istatistiksel olarak değerlendirdik. Katılımcılara 

Behçet Hastalığı Anlık Aktivite Formu-2006 (BDCAF-2006),Hasta Değerlendirme 

Formu, Uluslararası düĢme etkinliği skalası (FES-I) uygulanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri 

1. BH Uluslararası ÇalıĢma Grubu Tanı Kriterlerini karĢılamak 

2. 18-65 yaĢ aralığında olan hastalar 

3. DüĢme riskinin değerlendirilebilmesi için koopere olabilmek 

4. BilgilendirilmiĢ olur formunu imzalamak 

ÇalıĢmaya alınmama kriterleri 

1. Malignite öyküsü olanlar 

2. Gebe olan hastalar 

3. DüĢme riskini değerlendirmek için koopere olamayacak hastalar 

4. Yatağa veya tekerlekli sandalyeye bağımlı olan hastalar 

5. Ayakta durma postürünü tolere edemeyen hastalar 

6.Diz, kalça ve spinal cerrahi giriĢim öyküsü olanlar 

7.Behçet hastalığına bağlı nörolojik tutulumu olan hastalar 
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3.2. Klinik Değerlendirme Parametreleri 

3.2.1. Hasta Değerlendirme Formu 

Değerlendirme formlarında (Ek-2) hastaların yaĢ, cinsiyet, boy, kilo, vücut 

kitle indeksi (VKĠ), hastalığın süresi, son 12 ay içerisindeki düĢme öyküsü, düĢme 

korkusu, ek hastalık sorgulaması, kullandığı ilaçları kaydedildi 

3.2.2. Behçet Hastalığı Anlık Aktivite Formu-2006 (Ek-3) 

Son dört haftalık zaman dilimi içerisinde, hastalığın klinik aktivitesini 

hastanın ve doktorun değerlendirmesi yanında, baĢ ağrısı, oral ülserler, genital 

ülserler, deri lezyonları, eklem tutulumu, gastrointestinal sisteme ait belirtiler, göz 

tutulumu, nörolojik tutulum ve büyük damar tutulumu ile ilgili semptomlarının 

bulunup bulunmadığının sorgulandığı bir indekstir. Toplam indeks skoru 0-12 

arasında değiĢmektedir (145). 

3.2.3. Uluslararası düĢme etkinliği skalası (FES-I) 

DüĢme korkusunu değerlendiren Tinetti‟nin DüĢme Etkinlik Ölçeği 

(Tinnetti‟s Falls Efficacy Scale-FES)‟nin güvenirliği ve geçerliliği çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir (146, 147). FES, 10 maddelik bir ölçek olup bu maddeler; banyo 

yapmak ya da duĢ almak, raflara uzanmak, ev içinde yürümek, ağır ya da sıcak 

nesneleri taĢımayı gerektirmeyen yemek hazırlamak, yatağa girmek ve çıkmak, kapı 

ya da telefon ziline cevap vermek, sandalyeye oturmak ve sandalyeden kalkmak, 

giyinmek ve soyunmak, kiĢisel bakım (Ör: yüz yıkamak),tuvalete girmek ve 

tuvaletten ayrılmaktır. KiĢiler her soru için 0 (güvenli değil) ile 10 (çok güvenli) 

arasında bir puan verir ve tüm puanlar toplandığındanda 0 ile 100 arasında bir toplam 

skor elde edilir (146, 147). 
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3.2.4. DüĢme Riski 

Portable balanse sistem düĢme indeksi hastaların denge ölçümlerinden elde 

edilir ve denge bozukluklarının tam bir resmi olarak sunulur. Denge testi için, 

hastanın dört noktalı denge platformu üzerinde ayakta durması istenir. KiĢinin denge 

kabiliyetlerini ölçecek olan bir takım hareketler yapması istenir ve ölçüm sonuçları 

hesaplamalarda kullanılır. Elde edilen bilgiler analiz edilir ve sonuçlar hastanın bütün 

stabilitesini yansıtacak Ģekilde, ağırlık dağılımı, ayak bölümleri arasındaki 

senkronizasyon ve fourier dönüĢüm analizi olarak sunulur. Bütün bu parametrelerin 

herbiri hastanın değiĢik durumlardaki denge kabiliyetini yansıtan faktörlerdir. Bütün 

bu ilgili parametrelerin tescilli bir algoritmayla değerlendirilmesiyle hastaların 

düĢme olasılıkları düĢme indeksi olarak hesaplanır. 

Tablo 3.1. Postürografik ölçüm yapılan sekiz farklı test pozisyonunun tanımlanması 

Pozisyon BaĢ pozisyonu Gözler Zemin Amaç 

NO Nötral  Açık  Sert  Nötral değerlendirme 

NC Nötral  Kapalı  Sert  Vizüel sistem eliminasyonu 

PO Nötral  Açık  YumuĢak  Somatosensorial sistemin eliminasyonu 

PC Nötral  Kapalı  YumuĢak  Vizüel ve somatosensorial sistemin 

eliminasyonu 

HR Sağ rotasyon Kapalı  Sert  Vizüel ve somatosensorial sistemin 

eliminasyonu 

HL Sol rotasyon Kapalı  Sert  Vizüel ve somatosensorial sistemin 

eliminasyonu 

HB Ekstansiyon  Kapalı  Sert  Vizüel ve somatosensorial sistemin 

eliminasyonu 

HF Fleksiyon  Kapalı  Sert  Vizüel ve somatosensorial sistemin 

eliminasyonu 

 

Portable balanse sistem düĢme riski ölçümlerine göre; %30 ve altı değerler 

düĢük düĢme riskini, %30-%59 arası değerler orta dereceli düĢme riskini, %60 ve 

üzeri ise yüksek düĢme riskini gösterir. 
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3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Veriler SPSS for Windows 22.00 programına aktarılarak analiz edilmiĢtir. 

Kategorik değiĢkenler sayı ve yüzde, numerik değiĢkenler ortalama ve standart 

sapma olarak ifade edilmiĢtir. Analize dahil edilen değiĢkenlerin normal dağılıma 

uyum durumu Kolmogorov Smirnov Testi ile, varyasyon homojenitesi Levene testi 

ile kontrol edilmiĢtir. Hipotezlerin test edilmesinde Ki kare testi, Student T Testi, 

Mann-Witney U testi ve Spearman Korelasyon Analizi kullanılmıĢtır. Analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 olarak kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya alınan hasta ve kontrol gurubu 30‟ar kiĢiden oluĢmaktaydı. Behçet 

hastalarının yaĢları 19-60 arasında olup ortalama: 35,17±9,48, 16‟sı kadın(%53,3), 

14‟ü erkek(%46,7) idi. Kontrol grubunda yer alan bireylerin yaĢları 19-59 arasında 

olup ortalama: 33,03±11,813, 15‟i (%50) kadın, 15‟i (%50) erkek idi. Gruplar 

arasında yaĢ ortalamaları ve cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark görülmemiĢtir (p>0,05). ÇalıĢmaya alınan hasta gurubunun boy ortalaması 

165,27±10,157 cm, kilo ortalaması 72,17±14,458; kontrol gurubunun boy ortalaması 

167,83±9,969 cm, kilo ortalaması ise 69,87±12,353 olup hem boy hemde kilo 

açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır 

(p>0,05). ÇalıĢmaya alınan hasta gurubunun VKĠ ortalaması 25,80±4,172; kontrol 

gurubunun VKĠ ortalaması 24,33±4,071 olup istatiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p>0,05). Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri Tablo 

4.1‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1: Behçet hastaları ve kontrol grubunun demografik özellikleri 

Demografik 

özellikler 

Behçet 

Hastaları(n:30)  

Ortalama±SS/Median 

Kontrol 

Gurubu(n:30) 

Ortalama±SS/Median 

P 

YaĢ 35,17±9,48/35,00 33,03±11,813/29,50 p>0.05 

Cinsiyet (E/K) 16/14 15/15 p>0.05 

Boy (cm) 165,27±10,157/165,00 167,83±9,969/169,00 p>0.05 

Kilo(kg) 72,17±14,458/72,50 69,87±12,353/70,50 p>0.05 

VKĠ 25,80±4,172/26,00 24,33±4,071/24,00 p>0.05 

 

Hasta ve kontrol gurubunda çalıĢmaya alınan bireylere son 1 yıl içerisinde 

düĢme öyküsünün varlığı soruldu. Hasta grupta yer alan katılımcıların %23,3‟ü, 

sağlıklı grupta yer alan katılımcıların %26‟sı düĢme öyküsü olduğunu bildirdi ve iki 

grup arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı (p>0.05). 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin düĢme korkularının varlığı araĢtırıldığında hasta 

grubunda yer alanların %43,3‟ünün, sağlıklı grupta yer alanların %40‟ının 
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düĢmekten korktuğu ve aralarındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

saptandı (p>0.05). Katılımcıların DüĢme Etkinlik Ölçeği ortalamaları 

karĢılaĢtırıldığında; hasta grupta yer alan bireylerin ortalama 15,979,257, kontrol 

gurubunda yer alan bireylerin ortalama 12,533,048 puan aldığı, aralarındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptandı. Hasta ve kontrol gurubuna ait veriler 

Tablo 4.2‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2. Behçet hastaları ve kontrol gurubunun son 1 yıl içindeki düĢme öyküsü ve düĢme 

korkularının varlığı ve düĢme etkinlik ölçeği ortalamalarına ait veriler 

 

 

Kontrol gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin, portable balanse sistem 

ölçüm sonuçları karĢılaĢtırıldığında; hasta grupta yer alan bireylerin portable balans 

sistemi değerlerinin ortalama 50,4024,710, kontrol gurubunda yer alan bireylerin 

portable balanse sistem değerlerinin ortalama 23,1311,811 olduğu, aralarındaki 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu ve bu farkın hasta grubunda yer alan 

katılımcılardan kaynaklandığı belirlendi (p<0.01). Hasta ve kontrol gurubuna ait 

veriler Tablo 4.3‟te gösterilmiĢtir. 

 

 

Özelllikler 

Hasta Grup (n=30) Kontrol Grup (n=30)  p 

değeri OrtalamaSS/Median OrtalamaSS/Median 

DüĢme Etkinlik 

Ölçeği 
15,979,257/10,50 12,533,048/11,00 p=0,599 

 Sayı % Sayı %  

Son 12 ay 

içinde 

düĢme 

öyküsü
 

Var  7 23,3 8 26,7 

 

p=0,823 Yok  23 76,7 22 73,3 

DüĢme 

korkusu 

varlığı
 

Evet 13 43,3 12 40 

p=0,795
 

Hayır  17 56,7 18 60 
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Tablo 4.3. Hasta ve kontrol gurubunun portable balanse sistem ölçüm değerlerine ait veriler 

Özellikler  

Hasta Grup (n=30) Kontrol Grup (n=30) 
 p 

değeri 
OrtalamaSS OrtalamaSS 

Portable balanse sistem
 

50,4024,710 23,1311,811 p=0,001
 

 

 

Grafik 4.1. Her iki grup arasında portable balanse sistem ölçüm sonuçlarının ortalama değerlerinin 

karĢılaĢtırmaları 

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin aktif klinik bulguları sorgulandı. 

Hasta grupta yer alan katılımcıların %56,7‟sinde baĢ ağrısı, %53,3‟ünde oral 

ülserasyon, %26,7‟sinde genital ülserasyon, %36,7‟sinde eritem, %56,7‟sinde deri 

püstülleri, %56,7‟sinde artarlji, %16,7‟sinde artrit, %46,7‟sinde bulantı-kusma-karın 

ağrısı, %13,3‟ünde daire-rektal kanama, %10‟unda göz tutulumu, %6,7‟sinde 

vasküler tutulum mevcut idi. Aktif klinik bulgularının; portable balans sistemiyle 

hesaplanan düĢme ihtimalleri üzerine olan etkisi araĢtırıldığında artraljisi olan 

hastalarda anlamlı fark görüldüğü (p<0,05), diğer aktif klinik bulgularda ise anlamlı 

bir fark görülmediği (p>0,05) tespit edilmiĢtir. Ayrıca hasta grupta bulunan 

bireylerde bakılan hastalık aktivite indeks skoru ortalaması ile portable balans 



36 

sistemiyle hesaplanan düĢme ihtimalleri arasındaki korelasyona bakıldığında anlamlı 

bir fark tespit edilememiĢtir  (p>0,05). Ġlgili veriler Tablo 4.4‟de gösterilmiĢtir 

Tablo 4.4. Hasta gurubundaki bireylerde aktif tutulum gösteren komponentlerin ve hasta indeks skoru 

ortalamasının portable balanse sistem verileriyle karĢılaĢtırılması 

 

Hasta gurubu özellikler 

 

Var/yok 

 

Yüzde  

        

Portable 

balanse 

sistem 

 P değeri 

BaĢ ağrısı 17/13 %56,7/%43,3 p= 0,850 

Oral ülserasyon 16/14 %53,3/%46,7 p=0,348 

Genital ülserasyon 8/22 %26,7/%73,3 p=0,832 

Eritem 11/19 %36,7/%63,3 p=0,101 

Deri püstülleri 17/13 %56,7/%43,3 p=0,314 

Artralji 17/13 %56,7/%43,3 p=0,020 

Artrit 5/25 %16,7/%83,3 p=0,485 

Bulantı, kusma, karın 

ağrısı 

14/16 %46,7/%53,3 p=0,416 

Diare,rektal kanama 4/26 %13,3/%86,7 p=0,284 

Göz tutulumu 3/27 %10/%90 p=0,386 

Vasküler tutulum 2/28 %6,7/%93,3 p=0,708 

DüĢme korkusu varlığı 13/17 %43,3/%56,7 P=0,188 

 Ortalama±SS/Median P değeri 

Hasta indeks skoru 3,90 ±2,155/3,50 p=0,435 
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Grafik 4.2. Hasta gurubunda yer alan bireylerin artralji varlığına göre portable balanse sistem puan 

ortalamaları 

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireyler ilaç kullanım yönüyle sorgulandı. 

Bu grupta yer alan katılımcıların %50‟si sadece kolĢisin, geri kalan % 50‟si ise 

kolĢisinle beraber diğer ilaçları (azatiopürin, infliksimab, sülfazalazin, siklosporin 

vd.) kullanmakta idi. Sadece kolĢisin kullanan grup ile kolĢisin ve diğer ilaçları 

kullanan bireylerin portable balanse sistemiyle hesaplanan düĢme ihtimalleri üzerine 

olan etkisi araĢtırıldığında her iki grup arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiĢtir 

(p>0,05). Ġlgili veriler Tablo 4.5‟de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.5. Hasta gurubundaki bireylerin ilaç kullanım durumuna göre portable balanse sistem 

verileriyle karĢılaĢtırılması 

Hasta Gurubu Özellikler Hasta 

Sayısı 

Yüzde 
Portable balanse 

sistem 

 
P değeri 

KolĢisin kullananlar 15 %50 
p=0,618 

KolĢisin ve diğer ilaçları kullananlar 15 %50 

    

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin son 1 yıl içindeki düĢme sayıları 

ve düĢme korkusunun değerlendirildiği Tinetti‟nin DüĢme Etkinlik Ölçeği (Tinnetti‟s 



38 

Falls Efficacy Scale-FES) veri ortalamalarının, portable balans sistemiyle hesaplanan 

düĢme ihtimalleri ile korelasyonu araĢtırıldığında, anlamlı bir fark olmadığı tespit 

edilmiĢtir(p>0,05). Ġlgili veriler tablo 4.6„da gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.6. Hasta Grubundaki Bireylerin Son 1 Yıl Ġçindeki DüĢme Verilerinin, DüĢme Korkusu 

Varlığının Portable Balanse Sistem Verileriyle Korelasyonun KarĢılaĢtırılması  

Hasta gurubu özellikler 
OrtalamaSS/median 

Tetrax 

 

 P değeri 

Son 1 yıl içindeki düĢme 
0,57 ±1,382/0 P=0,782 

DüĢme etkinlik ölçeği ortalaması 
15,97 ±9,257/10,50 P=0,778 

  

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin yaĢ, cinsiyet ve VKĠ‟lerinin, 

portable balans sistemiyle hesaplanan düĢme ihtimalleri üzerine olan etkisi 

araĢtırıldığında; 16‟sı erkek (%53,3), 14‟ü kadın (%46,7) olan grupta cinsiyetler arası 

anlamlı bir fark olmadığı; ≥40 yaĢ (%30) ile <40 yaĢ (%70) olan grupta anlamlı bir 

fark olmadığı ve VKĠ normal Aralıkta (18,5-24,99) olanlar (%26,7) ile normal 

aralığın üstünde ve altında  (<18,5 - >24,99) olanlar (%83,3) arasında anlamlı bir 

fark olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05). Ayrıca hasta gurubunda çalıĢmaya alınan 

bireylerin, boy, kilo ve hastalık süresi ortalamalarının, portable balanse sistemiyle 

hesaplanan düĢme ihtimalleri ile korelasyonu araĢtırıldığında anlamlı bir fark 

olmadığı tespit edilmiĢtir (p>0,05). Ġlgili veriler Tablo 4.7‟de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.7. Hasta Gurubundaki Bireylerin Demografik Verilerinin Portable Balanse Sistem Verileriyle 

KarĢılaĢtırılması  

Hasta Gurubu 

Özellikler Hasta Sayısı Yüzde 

Portable balanse     

sistem 

 

 P değeri 

Cinsiyet   

P=0,416 (erkek) (16) %53,3 

(kadın) (14) %46,7 

YaĢ   

p=0,107 (≥40) 9 %30 

(<40) 21 %70 

VKĠ   
 

P=0,221 
(18,5 - 24,99) 8 %26,7 

(<18,5->24,99) 22 %73,3 

OrtalamaSS/median P değeri 

Boy 165,27±10,157/165,00 P=0,840 

Kilo 72,17±14,458/72,50 P=0,058 

Hastalık süresi  7,70±6,613/7,00 P=0,788 
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5. TARTIġMA 

BH, etyolojisi belli olmayan, kompleks bir multisistem hastalığıdır. Ġlk olarak 

Dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından, 1937 yılında; tekrarlayan oral aft, 

genital ülserasyon ve hipopiyonlu iridosiklit ile karakterize bir trisemptom kompleks 

olarak tanımlanmıĢtır (1,2). Günümüzde BH‟nın, çok sayıda klinik belirtilerinin 

olduğu, derinin yanı sıra venler, arterler, gastrointestinal sistem, pulmoner sistem, 

kardiyovasküler sistem, kas-iskelet sistemi, renal ve merkezi sinir sistemi 

bulgularınında görülebildiği kronik, immünoinflamatuar, vaskülitik bir multisistemik 

tutulum yapabilen bir hastalık olduğu anlaĢılmıĢtır (3,4). 

Hastalığın tanısı klinik bulgularla konulmaktadır. Tanıya yardımcı spesifik 

bir laboratuar bulgusu yoktur (6). BH tanısı, 1990 yılında Uluslararası ÇalıĢma 

Grubu tarafından belirlenen tanı kriterlerine göre konulmaktadır. 

BH‟nin tedavisinde öncelikli hedefimiz; semptomları kontrol altına almak, 

enflamasyonu baskılamak ve organ hasarını önlemektir. Tedavi planı, klinik 

prezentasyona, yani tutulan organlara ve bu organların tutulum Ģiddetine göre 

belirlenmelidir. Çoğu zaman kombinasyon tedavisi tercih edilmektedir (148,149). 

BH‟de kötü prognostik faktörler olarak erkek cinsiyet, erken baĢlangıçlı 

sistemik bir tutulumun varlığı ve HLA-B51 pozitifliğinin olduğu belirtilmekte ve 

mortalitenin erkeklerde (%14) kadınlara (%2) göre fazla olduğu,  ayrıca bu 

hastalarda daha fazla göz, büyük damar ve nörolojik tutulum olduğu saptanmıĢtır. 

Ayrıca baĢlıca ölüm sebeplerinin ise büyük damar tutulumu (%40) ve parankimal 

nörolojik tutulum (%12) olduğu da bildirilmiĢtir (150). 

ġu ana kadar literatürlerde romatizmal hastalıklarla ilgili düĢme riski,  düĢme 

ile iliĢkili risk faktörlerini içeren bazı çalıĢmalar mevcuttur. Örneğin romatid artrit 

(RA) hastalarıyla ilgili yapılmıĢ bir çalıĢmada düĢmeler RA hastalarında oldukça 

yaygın olarak saptanmaktadır (9-15). Yapılan çalıĢmalarda RA hastalarının % 

68‟inde düĢme riski artmıĢken yine RA hastalarında düĢme insidansı % 33 ile % 54 

arasındadır (9-15). RA hastalarında artmıĢ bu düĢme riski; hastalıkla iliĢkili ağrı, 
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deformiteler, kas yoğunluğunda azalma,  yürüyüĢ değiĢiklikleri ve fonksiyonel 

stabilitedeki azalmadan kaynaklı olabilir. Ayrıca düĢmeye bağlı olarak kalça 

fraktürleri RA hastalarında 3 kat artmıĢtır (16). RA dıĢında diğer romatizmal 

hastalıklar olan SLE, AS ve Fibromiyalji hastalarında düĢme riski, düĢme korkusu, 

son 12 ayda düĢme sayısını değerlendiren çalıĢmalar mevcuttur(158). Literatürleri 

incelediğimizde BH‟de düĢme riski ve bu riske etkili faktörlerle ilgili bir çalıĢma 

bulamadık. Biz de romatizmal bir hastalık olan BH‟de düĢme riski, düĢme korkusu 

ve son on iki aydaki düĢme sayısını, düĢmeye etkili risk faktörleri ve BH‟nın hangi 

komponentinin düĢme üzerine risk teĢkil ettiğini değerlendirmeyi planladık. Ayrıca 

hastalık aktivitesini değerlendirdiğimiz klinik değerlendirme parametreleri sağlık 

değerlendirme anketi gibi indeksler ile düĢme riski arasındaki iliĢkiyi saptamayı 

hedefledik. 

Bu amaçla oluĢturulan hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin yaĢ 

ortalaması 35,17±9,48 yıl olarak saptanmıĢtır. Sağlıklı bireylerden oluĢturulmuĢ 

kontrol grubunun yaĢ ortalaması 33,03±11,813 yıl olarak saptanmıĢtır. Her iki grup 

yaĢ ortalaması açısından homojen bir dağılım gösterip istatiksel olarak anlamlı bir 

fark tespit edilmemiĢtir. Literatürde hastalığın genç eriĢkinlerde özellikle 20-40 yaĢ 

arasında görüldüğü ve ortalama hastalık baĢlangıç yaĢının 28 olduğu bildirilmektedir  

(151). Bizim hasta grubumuzun yaĢ ortalaması literatür bilgileriyle uyumluydu. 

Hasta gurubu 16‟ı erkek,14 kadın bireyden oluĢmaktaydı. Kontrol gurubu ise 

15 erkek ve 15 kadın bireyden oluĢmaktaydı. Her iki grup cinsiyet dağılımı açısından 

homojen bir dağılım gösterip istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiĢtir. 

Her iki grup boy, kilo ve VKĠ ortalamaları yönüyle karĢılaĢtırıldığında; hasta 

gurubunda sırasıyla (165,27±10,157), ( 72,17±14,458), ( 25,80±4,172) boy, kilo ve 

VKĠ ortalamaları mevcuttu. Kontrol gurubunda ise sırasıyla (167,83±9,969), 

(69,87±12,353), (24,33±4,071) boy, kilo ve VKĠ ortalamaları mevcuttu. Her iki grup 

boy, kilo ve VKĠ dağılımı açısından homojen bir dağılım gösterip istatiksel olarak 

anlamlı bir fark tespit edilmemiĢtir. 
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Biz çalıĢmamızda hasta gurubunda bulunan bireylerin; düĢme korkularının 

varlığı, son bir yıl içindeki düĢme sayıları, kantitatif olarak düĢme riski ve bu riske 

etkili faktörleri belirlerken sağlıklı bireylerden oluĢan bir kontrol gurubu oluĢturduk. 

RA, AS gibi diğer romatizmal hastalıklarla yapılan geriye veya ileriye dönük birçok 

çalıĢmada kontrol gurubu oluĢturulmadığını gördük (9,10,151-156). Buda bizim 

çalıĢmamızı, romatizmal hastalıklar alanında yapılan diğer çalıĢmalara kıyasla daha 

avantajlı kılmaktadır. Ayrıca biz BH ile ilgili bu alanda yapılmıĢ çalıĢmalar için 

literatür verilerini araĢtırdığımızda, bu alanda herhangi bir çalıĢma yapılmadığını 

tespit ettik. Literatürdeki bu eksikliği gidermek, BH‟nda düĢme riski ve bu riske eden 

faktörleri tespit edip; bu risk sonucu ortaya çıkabilecek mortalite ve morbiditeyi 

azaltıcı veya önleyici tedbirlerin geliĢtirilmesine katkıda bulunmak istedik. 

ÇalıĢmaya alınan bireylerin son bir yıl içindeki düĢme öyküleri 

sorgulandığında; hasta gurubunda yer alan bireylerin %23,3‟ünde, kontrol gurubunda 

yer alan bireylerin ise %26,7‟sinde son bir yıl içinde en az bir veya birden fazla 

düĢme öyküsü olduğunu tespit ettik. Ġstatiksel açıdan her iki grup arasında anlamlı 

bir fark tespit edilmemiĢtir. Literatürde diğer romatizmal hastalıklarla ilgili yapılan 

çalıĢmaları incelediğimizde; Dursun ve arkadaĢlarının 89 kadın ve 217 erkek AS‟li 

hastadan oluĢan toplam 306 hasta üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada, 306 hastanın 

40‟ında (%13) son bir yıl içinde en az bir kere düĢme öyküsü olduğunu tespit 

etmiĢlerdir (152). Romatoid artrit hastalarıyla ilgili Armstrong ve arkadaĢlarının 

yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada; 253 kadın ve erkekten oluĢan ve RA nedeniyle takipli 

olan guruba son bir yıl içindeki düĢme öyküleri sorulmuĢ, hastalardan 84‟ü (%33) 

son bir yıl içinde düĢme öyküsü bildirmiĢtir (9).  RA‟lı hastalarla ilgili Fessel ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu baĢka bir çalıĢmada 570 RA hastasının bulunduğu bir 

guruba son bir yıl içindeki düĢme öyküleri sorulmuĢ, hastaların %15,1‟i bir kez,% 

15,5‟i ise iki veya daha fazla düĢme öyküsü bildirmiĢlerdir (10). Böhler ve 

arkadaĢları RA nedeniyle takipli 78 hastadan oluĢan bir çalıĢmada, hastaların 21‟inde 

(%26,9) önceki bir yıl içinde en az bir kere düĢme raporlamıĢtır (156). 

Literatür verilerini ayrıca incelediğimizde hasta ve kontrol gruplarının olduğu 

bunun dıĢında prospektif çalıĢmaların yapıldığını görmekteyiz. Örneğin, Türkiye‟de 

Burcu ve arkadaĢları tarafından 84 RA‟lı kadın hasta ve 44 sağlıklı kadın hastadan 



43 

oluĢan; düĢme korkusu, düĢme riski ve disabilitenin değerlendirildiği bir çalıĢmada,  

her iki guruba son bir yıl içindeki düĢme öyküleri sorulmuĢ; 84 hastanın 12‟si 

(%14,3) 1 veya daha fazla düĢme bildiriken, sağlıklı grupta düĢme öyküsü 

bildirilmemiĢtir (157). Yine Türkiye‟de AS‟li hastalarda düĢme riskinin 

değerlendirildiği Alkan ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu 40 hasta ve 40 sağlıklı 

kontrol gurubunun karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada, hasta gurubundan sekiz (%20)  

kontrol gurubundan ise iki kiĢinin (%5) son 12 ay içerisinde düĢme öyküsü bildirdiği 

raporlanmıĢtır (158). Hayashibara ve arkadaĢları tarafından, RA‟lı hastalarda düĢme 

insidansı ve risk faktörlerinin değerlendirildiği 1 yıllık prospektif bir çalıĢmada,84 

RA hastasından oluĢmuĢ gruptan, takip edilen bir yıl içinde 40 kiĢi (%50) bir kez, iki 

kiĢi ise iki veya daha fazla düĢme bildirmiĢtir (11). Stanmore ve arkadaĢlarının RA‟lı 

hastalarda düĢme için risk faktörlerine yönelik yapmıĢ olduğu prospektif bir 

çalıĢmada, 532 hastanın 232‟si (%43,3) takip edilen bir yıl içinde en az bir kere 

düĢme öyküsü bildirmiĢtir (155). 

Bizim çalıĢmamızda hasta gurubun düĢme öyküsü verileri literatür verileri ile 

karĢılaĢtırıldığında, retrospektif ve kontrol gurubu ile yapılan çalıĢmalar ile uyumlu 

bulgular elde edilmiĢken, prospektif çalıĢmalara göre daha düĢük değerler elde 

edilmiĢtir. Bu durum hastaların son bir yıl içindeki düĢmelerini unutmuĢ veya 

hatırlamıyor olmasından kaynaklı olabilir. 

ÇalıĢmaya aldığımız hasta ve kontrol gurubundaki bireylere, düĢme 

korkularının varlığını evet veya hayır Ģeklinde cevaplandıracakları „DüĢmekten 

korkuyormusunuz?‟ diye sözel olarak sorduk. Ayrıca bu bireylerinin düĢme 

korkularını düĢme etkinlik ölçeği anketi (FES) ile değerlendirdik. Hasta gurubuna 

düĢme korkularını sözel olarak sorduğumuzda evet Ģeklinde cevaplayanların sayısı 

13 (%43,3), düĢme etkinlik ölçeği ile değerlendirdiğimizde ortalama 15,979,257 

tespit ettik. Kontrol gurubuna düĢme korkularını sözel olarak sorduğumuzda evet 

Ģeklinde cevaplayanların sayısı 12 (%40), düĢme etkinlik ölçeği ile 

değerlendirdiğimizde ortalama 12,533,048 tespit ettik. Ġstatiksel olarak her iki grup 

verilerini karĢılaĢtırdığımızda, hem sözel hemde anket aracılığıyla araĢtırdığımız 
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düĢme korkuları yönüyle hasta ve kontrol gurubu arasında anlamlı bir fark tespit 

edilmemiĢtir. 

Literatür verilerini incelediğimizde, Türkiye‟de Burcu ve arkadaĢları 

tarafından 84 RA‟lı kadın hasta ve 44 sağlıklı kadın hastadan oluĢan; düĢme korkusu, 

düĢme riski ve disabilitenin değerlendirildiği bir çalıĢmada, 56 hasta (%66,67) düĢme 

korkusu bildirmiĢ, FES ortalamasını hasta gurubunda 18,81,8, kontrol gurubunda 

ise 5,53,2 Ģeklinde bildirmiĢlerdir (157). Jamison ve arkadaĢları RA‟lı hastalarda 

düĢme korkusu oranını %60 olarak bildirmiĢlerdir (12). Dursun ve arkadaĢlarının 89 

kadın ve 217 erkek AS‟li hastadan oluĢan toplam 306 hasta üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada, düĢme öyküsü olan hastaların %47,5‟inde,düĢme öyküsü olmayan 

hastaların %13‟ünde düĢme korkusu olduğunu bildirmiĢlerdir (152). Böhler ve 

arkadaĢları da; RA hastalarının %46,2‟sinde, Fessel ve arkadaĢları RA hastalarının  

%50‟sinde düĢme korkusu bildirmiĢlerdir (156,10).Smulders ve arkadaĢları RA‟lı 

hastalarda yaptıkları bir çalıĢmada düĢme öyküsü olanların %37,1‟inde, düĢme 

öyküsü olmayanların %18,4‟ünde düĢme korkusu bildirmiĢlerdir (159). 

DüĢme korkusu, subjektif kötüleĢmiĢ sağlık hissiyle iliĢkili olup; bireylerde 

günlük yaĢam aktivitelerinin kısıtlanmasına, fiziksel fonksiyonların bozulmasına, 

fonksiyonel bağımsızlığın kısıtlanmasına ve kendi öz imgesinin zarar görmesine 

sebeb olur (160). DüĢme korkusu sadece düĢmeler sonucunda ortaya çıkan bir durum 

değil, aynı zamanda düĢme içinde bir risk faktörüdür (152). Cho ve arkadaĢları 

tarafından yaĢlı insanlarda fiziksel performans ile düĢme korkusu arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırdıkları bir çalıĢmada, düĢme korkusu çok daha fazla olan bireylerde bu 

durumun zayıf fiziksel performansla iliĢkili olduğunu belirtmiĢlerdir (160). 

Desphande ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢ bir çalıĢmadada benzer sonuçlar 

bulunmuĢ olup, ayrıca düĢme korkusu nedeniyle Ģiddetli Ģekilde aktivite 

kısıtlamasına gidilmesi, bireylerin günlük yaĢam aktiviteleri içinde artmıĢ sakatlığın 

bağımsız ve önemli bir prediktörü olduğunu belirtmiĢlerdir (161). 

Fessel ve arkadaĢları; yaĢ ortalaması 50 olan 570 RA‟lı hasta arasında aktivite 

kısıtlanması ve düĢme korkusunun korelasyonunu araĢtırdıkları bir çalıĢmada, 

hastaların  %50‟sinde düĢme korkusu bildirmiĢ ve %38‟ininde düĢme korkusu 
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nedeniyle aktivite modifikasyonuna gittiklerini bildirmiĢlerdir.  Ayrıca düĢme 

korkusunu; kadın cinsiyet, depresif semptomlar, zayıf fiziksel fonksiyon, düĢme 

iliĢkili küçük çaplı yaralanmalar ve ağrılı eklem sayısının çokluğu ile iliĢkili 

bulmuĢlardır. KiĢilerin kendine göre kötü sağlık düzeyi, zayıf fiziksel fonksiyon ve 

yüksek ağrılı eklem sayısı; düĢme korkusu kaynaklı aktivite kısıtlılığı ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Merdiven çıkma, yürüyüĢ, dıĢarıdaki geziler yaygın olarak etkilenen 

aktiviteler olarak bildirilmiĢtir (10). 

Jamison ve arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada, artriti olan RA 

hastalarında ağrı yoğunluğunun artıĢı ile düĢme korkusunun arttığını bildirmiĢlerdir 

(12). 

Diğer romatizmal hastalıklara sahip bireylerde yapılan düĢme korkusuna 

yönelik araĢtırmalarda; araĢtırmaya alınan bireylerin yaĢ ortalaması yüksek olup, 

araĢtırmalar çoğunlukla yaĢlı popülasyonlarla yapılmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda diğer 

çalıĢmalara kıyasla düĢme korkusu oranı genel itibariyle düĢük bulunmuĢtur. Buda 

çalıĢmamızın daha genç bireylerle yapılmıĢ olmasından kaynaklandığını 

düĢünmekteyiz. Ayrıca bu çalıĢmalarda düĢme korkusuna yönelik risk faktörleride 

sorgulanmıĢ, bizde ise böyle bir sorgulama yapılmamıĢtır. Bilindiği üzere düĢme 

korkusu da düĢme için bir risk faktörü teĢkil etmektedir (152). BH‟larında düĢme 

korkusuna yönelik risk faktörlerinin sorgulanması ve buna karĢı gerekli önlemlerin 

alınması, bu hastalarda düĢme riskini azaltacağını, dolayısıyla da bu hastalarda 

ortaya çıkabilecek mortalite ve morbidite gibi sağlık problemlerini azaltacağını 

düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢmamıza alınan hasta ve kontrol gurubunu oluĢturan bireylerin, düĢme 

riskleri kantitatif olarak portable balans sistemiyle değerlendirildi. Hasta grupta yer 

alan bireylerin portable balans sistemi değerlerinin ortalama 50,4024,710, sağlıklı 

grupta yer alan bireylerin portable balans sistemi değerlerinin ortalama 23,1311,811 

olduğu saptandı. Aralarındaki farkın istatistiksel olarak yüksek düzeyde anlamlı 

olduğu ve bu farkın hasta grubunda yer alan bireylerden kaynaklandığı tespit 

edilmiĢtir. 
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ÇalıĢmamızda hasta gurubunda yer alan bireylerin portable balans sistemiyle 

ölçülen düĢme riski ihtimalinin yüksek bulunması ve riske etkili faktörlerin 

belirlenmesi amacıyla yaptığımız hastalıkla ilgili aktif tutulum gösteren 

komponentlerin sorgulanmasında, 30 hastanın; 17‟sinde baĢ ağrısı (%53,7), 16‟sında 

oral ülserasyon (%53,3), 8‟inde genital ülserasyon (%26,7), 11‟inde eritem  (%36,7),  

17‟sinde deri püstülleri (%56,7), 17‟sinde artralji (%56,7), 5‟inde artrit (%16,7), 

14‟ünde bulantı-kusma-karın ağrısı (%46,7),  4‟ünde daire-rektal kanama (%13,3), 

3‟ünde göz tutulumu (%10), 2‟sinde vasküler tutulum (%6,7) tespit ettik. Portable 

balans sistemi ile ölçülen düĢme riski üzerine hangi aktif hastalık komponentinin 

etkili olduğunu araĢtırdığımızda, istatiksel olarak anlamlı olarak yalnızca artraljinin 

etkili olduğunu, diğer komponentlerin etkili olmadığını tespit ettik. 

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin düĢme korkularının varlığı, yaĢ, 

cinsiyet, VKĠ ve ilaç kullanımını portable balans sistemiyle hesaplanan düĢme riski 

üzerine olan etkisini araĢtırdığımızda istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmemiĢtir. 

Hasta gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin son bir yıl içindeki düĢme 

sayıları, düĢme etkinlik ölçeği verileri, hasta indeks skoru, boy, kilo ve hastalık 

süresi ortalamaları ile düĢme riski arasındaki korelasyonunu araĢtırdığımızda 

istatiksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmemiĢtir. 

Kronik hastalıkları olan birçok kiĢide düĢme riski değerlendirmesi yapılmıĢtır 

(155,162-164). GeçmiĢte yapılan çalıĢmalarda, kas-iskelet sistemi ağrılarının düĢme 

riskini arttırdığı belirlenmiĢtir (155,162,165,166). Yine yapılmıĢ bazı çalıĢmalarda 

ĢiĢ ve ağrılı eklem tutulumlarının düĢme için değiĢtirilebilir risk faktörleri olduğu 

belirtilmiĢtir (155,162). Osteoartritle ilgili yapılmıĢ bazı çalıĢmalarda, kalça veya diz 

osteoartriti olan hastaların yüksek düĢme riski altında olduğu ve bu tutulumlara 

eklem ağrısı ve geçmiĢte düĢme öyküsüde eĢlik ediyorsa riskin daha da arttığı 

belirtilmiĢtir (167,168). Bizim çalıĢmamızda artralji düĢme için risk teĢkil ettiği 

tespit edilmiĢ olup diğer kronik hastalıklarla ilgili yapılan çalıĢmalarla uyumlu 

görünmektedir. 
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BH‟larında düĢme riskinin kantitaif ölçümü ve bu risk üzerine etkili 

faktörlerin tespiti le ilgili ilk çalıĢma olduğumuzdan, literatürde sonuçlarımızı 

karĢılaĢtıracak veri bulunmamaktadır. RA, AS, fibromiyalji, osteartrit, osteoporoz 

gibi kronik hastalıklarla yapılmıĢ çalıĢmalarla karĢılaĢtırma yaptığımızda; Oswald ve 

arkadaĢlarının yaĢ ortalaması 59 olan 316 inflamatuar poliartritli hastanın düĢme 

prevelansı ve düĢmeyle iliĢkili risk faktörlerini araĢtırdıkları bir çalıĢmada fiziksel 

aktivite düĢüklüğünün, görme bozukluğunun ve genel sağlık durumunda bozulmanın 

düĢme riskinde artıĢla iliĢkili olduğunu saptamıĢlardır. DüĢmelerin 75 yaĢ üzerinde 

daha sık olduğunu, ancak yaĢla birlikte düĢme riskinde anlamlı bir lineer artıĢ 

olmadığını belirtmiĢlerdir. Ayrıca ĢiĢ eklem sayısı ve artmıĢ Görsel Analog Skala 

(VAS) ağrı skorununda düĢme riskinde artıĢla iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir (15). 

Alkan ve arkadaĢlarının AS‟li hastalarda düĢme riski ile ilgili yaptıkları 

çalıĢmada, AS‟li hastalardan oluĢan grup ile kontrol gurubunun düĢme riski portable 

balanse sistem cihazıyla ölçülmüĢ ve bu risk AS‟li hastalarda anlamlı olarak yüksek 

bulunmuĢtur. DüĢme riski ile Bath Ankilozan Spondilit Hastalık Aktivite Ġndeksi 

(BASDAĠ), Bath Ankilozan Spondilit Metroloji Ġndeksi (BASMĠ), Bath Ankilozan 

Spondilit Fonksiyonel Ġndeksi (BASFĠ) arasında pozitif ve anlamlı bir iliĢki varlığı 

tespit edilmiĢken; yaĢ, cinsiyet, VKĠ ve hastalık süresiyle aralarında iliĢki 

bulunamamıĢtır (158). 

Stanmore ve arkadaĢlarının yetiĢkin RA‟lı hastalarda düĢme için risk 

faktörlerini araĢtırdıkları prospektif bir çalıĢmada, yaĢ ve cinsiyetin düĢme için risk 

teĢkil etmediklerini, en önemli prediktif risk faktörü olarakda önceki bir yıl içinde 

çoklu düĢüĢ öyküsünün olduğunu bildirmiĢlerdir. En önemli değiĢtirilebilir risk 

faktörleri olarakta ĢiĢ ve ağrılı alt ekstremite eklem tutulumları, psikotropik ilaç 

kullanımı ve yogunluk olduğunu belirtmiĢlerdir (155). 

Armstrong ve arkadaĢlarının RA‟lı hastalarda düĢme için risk faktörlerini 

araĢtırdıkları bir çalıĢmada, yaĢ ve cinsiyetle düĢme riski arasında iliĢki 

bulunamamıĢ; sedatif ve diüretik kullanımı, kullanılan ilaç sayısının fazlalığı, 

geçmiĢte geçirilmiĢ kalça veya diz cerrahileri düĢme için yüksek risk faktörleri 
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olarak bildirilmiĢtir. YürüyüĢ bozukluğu ve ayağa kalkmadaki bozukluklarda risk 

faktörü olarak belirtilmiĢtir (9). 

Hayashibara ve arkadaĢlarının 50 yaĢ üstü 84 RA tanılı kadın hasta ile 

yaptıkları, düĢme insidansı ve risk faktörleri hedefli bir yıllık prospektif bir 

çalıĢmada, hastaların %50‟ si bir veya daha fazla düĢme bildirmiĢ, ikisinde ise kırık 

geliĢtiği bildirilmiĢtir. DüĢen gruptaki bireyler düĢmeyen gruptaki bireylerle 

kıyaslandığında; düĢen grupta daha düĢük postüral stabilite, daha fazla 

antihipertansif ve diüretik kullanımı, azalmıĢ fiziksel performans eğilimi, daha geniĢ 

salınım alanı tespit edilmiĢ ve düĢme için risk faktörleri olarak belirtilmiĢtir (11). 

Japonya‟da 65 yaĢ ve üstü Japon bireylerde düĢme insidansı araĢtırılmıĢ ve  

%10-20 arasında olduğu bildirilmiĢ (169-171). Daha genel verilerle 

karĢılaĢtırıldığında RA hastalarında düĢme insidansı önemli ölçüde daha yüksek (11). 

Bizde çalıĢmamızda BH‟larında düĢme riskini normal popülasyondaki bireylere göre 

anlamlı derecede yüksek bulmuĢ, kronik hastalıkların hasta bireylerde düĢme 

ihtimalini önemli derecede arttırdığını düĢünmekteyiz. 

GeçmiĢte yapılmıĢ bazı çalıĢmalar kas iskelet sistemi problemlerini,  

düĢmeler için risk faktörü olarak tanımlamıĢlardır (12,13,154). ġiĢ ve ağrılı eklem, 

eklem inflamasyonunun objektif bulguları olup dinamik denge ve kas gücünü 

etkileyerek düĢme riskini arttırabilir (11). Bizde çalıĢmamızda artralji ile düĢme riski 

arasında anlamlı bir iliĢki tespit ettik. 

YaĢ; çok ileri yaĢtaki bireylerde düĢmeler için önemli bir risk faktörü (173-

175). Kas hacmi yaĢla azalmakta (176,177) ve kas hacmi kas gücü ile uyum 

göstermektedir (177,178). Kas hacmi ve kas gücü, yürüme hızı (180) ve yürüme 

yeteneği (181) ile korelasyon göstermektedir. Hayasibara ve arkadaĢları yaptıkları 

çalıĢmada, yaĢ ve kas hacmininin RA‟lı hastalarda düĢme için risk faktörü 

olmadığını; kronik eklem ağrısı ve ĢiĢliği nedenli eklem rahatsızlıkları ve yürüyüĢ 

bozukluklarının, yaĢ ve kas hacminden daha fazla risk teĢkil ettiklerini belirtmiĢlerdir 

(11). Stanmore ve arkadaĢları da 559 katılımcı gibi çok fazla RA hasta sayısı içeren 

prospektif çalıĢmalarında, hem yaĢ hem de cinsiyet ile düĢme riski arasında anlamlı 
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bir iliĢki saptamamıĢtır (155). Armstrong ve arkadaĢları, Smulders ve 

arkadaĢlarından farklı olarak kadınlarda erkeklere göre düĢmenin fazla olduğunu 

raporlamıĢtır (%36 vs %26) ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamıĢtır 

(9).Smulders ve arkadaĢları;  cinsiyet ve ilaç kullanımı arasında düĢmeleri prospektif 

olarak kaydetmiĢler ve anlamlı fark bulamamıĢlardır (15). 

GeçmiĢteki bir çok çalıĢmada; hastalık süresi ve düĢme riski arasında bir 

korelasyon bulunamamıĢtır (9, 11-13). Smulders ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, 

düĢme riskinin hastalık süresinden bağımsız olduğu Ģeklindedir (15). Hayashibara ve 

arkadaĢları da hastalık süresi ile düĢme riski arasındaki iliĢkiyi 80 kiĢilik bir hasta 

grubunda 1 yıllık bir sürede prospektif olarak değerlendirmiĢlerdir. Onlar da benzer 

Ģekilde hastalık süresi ile düĢmeler arasında anlamlı bir iliĢki saptamamıĢtır (11). 

BH için kullanılan baĢlıca ilaçları kolĢisin, azatiopürin, kortikosteroidler, non 

steroid antiinflamatuar ilaçlar, immünsüpresanlar, siklofosfamid, siklosporin, 

antikoagülanlar ve anti-TNF ajanlar olarak sıralayabiliriz. Bizim çalıĢmamızda olgu 

sayısının yetersizliği ve de mevcut olgularımızın kullandığı ilaçlar kısıtlı 

olduğundan, ilaçların düĢme riskine etkisini araĢtırmak için gurubumuzu sadece 

kolĢisin kullananlar (%50) ve kolĢisin ve diğer ilaçları kullananlar (%50) Ģeklinde 

ikiye ayırdık. DüĢme riskine olan etkisine baktığımızda her 2 grup arasında da düĢme 

riskine olan etki yönüyle istatiksel olarak anlamlı bir fark bulamadık. Diğer 

romatizmal hastalıklarla ilgili yapılan çalıĢmalara baktığımızda ilaçların düĢmeye 

etkisinin araĢtırıldığı çalıĢma sayısının az olduğunu gördük. Stanmore ve arkadaĢları 

yaptıkları çalıĢmada; steroid kullanımı ile düĢme riski artıĢı arasında iliĢki 

bulunduğunu belirtmiĢlerdir (155). Hayasibara ve arkadaĢları yaptıkları çalıĢmada 

antihipertansif ve diüretik kullanımının düĢme için risk teĢkil ettiğini belirtmiĢlerdir 

(11). Aynı Ģekilde Armstrong ve arkadaĢlarıda sedatif ve diüretik kullanımı ile 

kullanılan ilaç sayısının fazlalığının düĢme için risk olduğunu belirtmiĢlerdir (9). 

Romatizmal ilaçların düĢmeye olan etkisi konusunda çalıĢma sayıları çok yetersiz 

olup bu konuda çok sayıda çalıĢma yapılmasına ihtiyaç olduğunu görmekteyiz. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarını, yukarıda bahsettiğimiz kronik romatizmal 

hastalıklar alanındaki verilerle karĢılaĢtırdığımızda; diğer kronik romatizmal 
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hastalıklarla uyumlu olarak BH‟da düĢme riskini sağlıklı guruba göre anlamlı olarak 

oldukça yüksek bulduk. Ayrıca düĢme öyküleride, retrospektif ve kontrol gurubuyla 

yapılmıĢ çalıĢmalarla uyumluydu (9,10,152,156-158). YaĢ, cinsiyet, VKĠ, hastalık 

süresinin düĢmeler için risk teĢkil etmediğini, kronik romatizmal hastalıklarla ilgili 

yapılan diğer çalıĢmaların çoğunluğuyla uyumlu olduğunu gördük (9,11-13,15,155,). 

BH‟la ilgili bu alanda yapılmıĢ ilk çalıĢma olduğumuz için, aktif hastalık 

komponentlerinin düĢme riskine etkisini kıyaslayabileceğimiz bir çalıĢma mevcut 

değildi. Fakat bizde diğer romatizmal hastalıklarla ortak bir Ģikayet olan kas iskelet 

sistemi problemlerinin düĢmeler için önemli bir risk faktörü olduğunu tespit ettik 

(12,13,154,155,162,165,166). Her ne kadar bunu artrit için tespit edememiĢ olsak da 

daha geniĢ katılımlı hasta ve kontrol gurubu çalıĢmalarında bu konunun araĢtırılması 

gerektiği kanaatindeyiz. Bizim çalıĢmamız düĢme korkusu ve düĢme sayısının, 

düĢmeler için risk teĢkil etmediği sonucunu vermiĢ olsada birçok çalıĢma bu 

bulgumuzun aksini belirtmektedir. Bu hedefler doğrultusunda daha geniĢ hasta grubu 

ve kontrol gruplarını içeren çalıĢmalar yapılmalıdır. 

Literatürde BH‟nda düĢme riski ve bu riski etkileyen faktörlerle ilgili çalıĢma 

bulunmamakta, çalıĢmamız bu konuda ilk olma özelliğini taĢımaktadır. 

KarĢılaĢtırmanın yapılabilmesi için daha kapsamlı yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

ÇalıĢmamızın kısıtlamaları 

 Hasta ve kontrol gurubunda çalıĢmaya alınan bireylerin sayısının az                       

olması 

 ÇalıĢmamıza alınan bireylerin düĢme öykülerini unutmuĢ veya 

hatırlamıyor olması 

 Hastaların düĢme korkularıyla ilgili risk faktörlerinin sorgulanmaması 

 Hastaların BH‟la ilgili kullandıkları ilaçlarının düĢme riskine etkisine 

detaylı bakılmaması 

 Gruplardaki bireylerin düĢme öykülerinin son 12 ay ile sınırlandırılması 

 BH nörolojik tutulum olasılığı nedeniyle dengede bozulmaya yol açabilir. 

AraĢtırmada nörolojik tutulum olan olgu bulunmaması 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

ÇalıĢmamızda birçok kronik hastalıkta olduğu gibi BH‟larında da düĢme 

riskininin anlamlı dercede arttığı sonucu ortaya çıkmıĢtır. Ayrıca hastalarımızda 

düĢme öyküleri ve düĢme korkuları yönüyle yaptığımız sorgulamarda her ne kadar 

kontrol gurubuna göre anlamlı bir istatiksel fark tespit edememiĢ olsak da, yinede 

kontrol gurubuna göre daha yüksek veriler elde edilmiĢtir. Ayrıca birçok kronik 

romatizmal hastalıklara yakın değerler tespit edilmiĢtir. DüĢme riskine etki eden aktif 

hastalık komponenti olarak artralji tespit edilmiĢ olup, diğer komponentlerin etki 

etmediği tespit edilmiĢtir. Hastaların yaĢ, cinsiyet, VKĠ, boy, kilo ve ilaç 

kullanımlarının düĢme için risk teĢkil etmediği saptanmıĢtır. 

BH nedeniyle takip edilen bireylerde ileride geliĢebilecek mortalite ve 

morbiditeleri önlemek adına düĢme öyküsü, düĢme korkusu beraberinde kas iskelet 

sistemi ağrılarının sorgulanması özelliklede alt ekstremite tutulumlarının 

sorgulanması gerektiğini düĢünmekteyiz. Ayrıca hastaların düĢme risklerinin 

kantitatif olarakta değerlendirilip belli periyotlarda tekrarlanmasında fayda 

görmekteyiz. 
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8. EKLER 

EK-1. BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ ONAM FORMU 

 

 

 

 

 

ATATÜRK ÜNĠVERSĠTESĠ TIP 

FAKÜLTESĠ KLĠNĠK ARAġTIRMALAR 

ETĠK KURULU 
 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 
 

 

 
                LÜTFEN BU DÖKÜMANI DĠKKATLĠCE OKUMAK ĠÇĠN ZAMAN 

AYIRINIZ 

 

 

 Sizi Dr.Ahmet Çelik tarafından yürütülen “Behçet Hastalığı” ile ilgili 

ile ilgili yeni bir araĢtırma yapmaktayız. AraĢtırmanın adı “Behçet hastalarında 

düĢme riskinin kantitatif değerlendirilmesi ve bu riske etkili faktörlerin belirlenmesi” 

amacı olan araĢtırmaya davet ediyoruz. Bu araĢtırmaya katılıp katılmama kararını 

vermeden önce, araĢtırmanın neden ve nasıl yapılacağını bilmeniz gerekmektedir. Bu 

nedenle bu formun okunup anlaĢılması büyük önem taĢımaktadır. Eğer 

anlayamadığınız ve sizin için açık olmayan Ģeyler varsa, ya da daha fazla bilgi 

isterseniz bize sorunuz. 

 

Bu çalıĢmaya katılmak tamamen gönüllülük esasına dayanmaktadır. 

ÇalıĢmaya katılmama veya katıldıktan sonra herhangi bir anda çalıĢmadan çıkma 

hakkında sahipsiniz. ÇalıĢmayı yanıtlamanız, araĢtırmaya katılım için onam 

verdiğiniz biçiminde yorumlanacaktır. Size verilen formlardaki soruları yanıtlarken 

kimsenin baskısı veya telkini altında olmayın. Bu formlardan elde edilecek bilgiler 

tamamen araĢtırma amacı ile kullanılacaktır.  
        

 

 

1. AraĢtırmayla Ġlgili Bilgiler: (Hastanın anlayabileceği bir dilde olmalıdır) 

a. AraĢtırmanın Amacı: Pek çok organ ve sistemde tutulumlar yapabilen ve bir tür 

romatizmal hastalık olan Behçet Hastalığı”  ile ilgili yeni bir araĢtırma yapmaktayız. 

AraĢtırmanın adı “Behçet  hastalarında düĢme riskinin kantitatif değerlendirilmesi ve bu 

riske etkili faktörlerin belirlenmesi”dir.Bu araĢtırma için  sizlere bir takım 

anketler(BEHÇET HASTALIĞI ANLIK AKTĠVĠTE FORMU,DÜġME ETKĠNLĠK 

ÖLÇEĞĠ,BEHÇET HASTALARINDA DÜġME RĠSKĠNE YÖNELĠK KANTĠTATĠF 

DEĞERLENDĠRME)doldurtulacak. Ayrıca hastalarımızda  düĢme riski portable balans 

sistemi (Tetrax system -Sunlight Medical Ltd, Ġsrail) ile kantitatif olarak belirlenecektir. 

AraĢtırmanın Ġçeriği: ÇalıĢmamız Romatoloji polikliniğinde takip ve tedavisi yapılmakta 

olan, 30 tane    BH hastası ile benzer yaĢ gruplarında 30 tane sağlıklı kontrol grubu 
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b. AraĢtırmanın Nedeni:  □ Bilimsel araĢtırma   □* Tez çalıĢması 

c. AraĢtırmanın Öngörülen Süresi: 01.02.2016-30.12.2016 tarihleri arasnda 

d. AraĢtırmanın Yapılacağı Yer(ler): Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Fizik 

Tedavi  ve Rehabilitasyon Servisi 

 

 

2. ÇalıĢmaya Katılım Onayı: 

Yukarıda yer alan ve araĢtırmadan önce katılımcıya/gönüllüye verilmesi 

gereken bilgileri okudum ve katılmam istenen çalıĢmanın kapsamını ve amacını, 

gönüllü olarak üzerime düĢen sorumlulukları tamamen anladım. ÇalıĢma hakkında 

yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda adı belirtilen araĢtırmacı tarafından yapıldı, 

soru sorma ve tartıĢma imkanı buldum ve tatmin edici yanıtlar aldım. Bana, 

çalıĢmanın muhtemel riskleri ve faydaları sözlü olarak da anlatıldı. Bu çalıĢmayı 

istediğim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda kalmadan bırakabileceğimi 

ve bıraktığım takdirde herhangi bir olumsuzluk ile karĢılaĢmayacağımı anladım. 
 

Bu koĢullarda söz konusu araĢtırmaya kendi isteğimle, hiçbir baskı ve 

zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum.  
 

Katılımcının (Kendi el yazısı ile) 

 

Adı-Soyadı:...................................................................................................................... ... 

Ġmzası: 

  

(Varsa) Velayet veya Vesayet Altında Bulunanlar Ġçin; 

Veli veya Vasisinin (kendi el yazısı ile) 

Adı-Soyadı:...................................................................................................................... ............. 

Ġmzası: 

 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı  

Adı-Soyadı:...................................................................................................................... ............... 

Ġmzası: 

 

AraĢtırmacının 

Adı-Soyadı:..................................................................................................................................... 

Ġmzası: 

 

Not: Bu form, iki nüsha halinde düzenlenir. Bu nüshalardan biri imza karşılığında gönüllü kişiye 

verilir, diğeri araştırmacı tarafından saklanır. 
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EK-2. HASTA DEĞERLENDĠRME FORMU 

 

Behçet Hastalığı  Olan  Hastalarda DüĢme Riskinin Kantitatif Değerlendirilmesi 

Adı soyadı: 

Dosya no: 

YaĢ:   cinsiyet: 

Hastalık süresi: 

Boy: 

Kilo: 

Vücut kitle indeksi: 

Tetraks ölçüm sonucu: 

Son 12 ay içinde düĢtünüz mü?...………………kaç kez? 

DüĢmekten korkuyor musunuz? … evet……hayır 

Ek hastalık anemnezi: 

Hipertansiyon: 

Hipotansiyon: 

Kardiyak Hastalıklar: 

Diyabet: 

Diğerleri: 

 

Ġlaç kullanımı: 
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EK-3. BEHÇET HASTALIĞI ANLIK AKTĠVĠTE FORMU-2006 

 

BEHÇET HASTALIĞI ANLIK AKTĠVĠTE FORMU-2006 

Tarih:  

isim:      Cinsiyet: E/K 

Telefon:     Doğum tarihi: 

Tüm sorular son 4 hafta için:  

HASTANIN AKTĠVĠTESĠNĠ DEĞERLENDĠRMESĠ 

 

Soru: Son 4 haftadır hangi yüz ifadesiyle hastalığınızı tanımlayabilirsiniz (Bir yüzü 

seçiniz) 

…………………………………………………………………………………………

………………… 

BAġ AĞRISI, ORAL ÜLSERLER, GENĠTAL ÜLSERLER, DERĠ 

LEZYONLARI, EKLEM TUTULUMU VE GASTROĠNTESTĠNAL 

BELĠRTĠLER 

Soru: Son 4 haftadır aĢağıdaki belirtilerden birine sahipseniz iliĢkili kutuyu doldurun. 

 Yok Son dört hafta içinde var 

BaĢ ağrısı   

Oral ülserasyon   

Genital ülserasyon   

Eritem   

Deri püstülleri   

Eklemlerde-artralji   

Eklemlerde-artrit   

Bulantı/kusma/karın ağrısı   

Diyare/rektumdan belirgin 

kanama 

  

…………………………………………………………………………………………

………………… 
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GÖZ TUTULUMU 

(AĢağıdaki soruları sorunuz) 

Son dört haftada aşağıdaki belirtiler oldu mu?  Sağ göz Sol göz  

Kırmızı göz                   H/   E    H/   E 

Ağrılı göz                   H/   E    H/   E 

Görmede bulanıklık ve azalma    H/   E    H/   E 

Yukarıdakilerden biri mevcuts “BU YENĠ MĠ?”  HAYIR EVET 

…………………………………………………………………………………………

………………… 

 

SĠNĠR SĠSTEMĠ TUTULUMU (Ġntrakranyal Damar Hastalığını içeren)  

(Daha önce hasta tarafından bildirilmemiĢ veya not edilmemiĢ sinir sistemi ve major 

intrakranyal damarlarla iliĢkili yeni bir belirti Ģeklinde) (aĢağıdaki soruları sorunuz) 

Son 4 hafta icinde aĢağıdaki 

belirtilerden birini geçirdiniz mi? 

Evet  hayır Yeni ise 

iĢaretleyin 

Bayılma ve göz kararması    

Konuşma güçlüğü    

İşitme güçlüğü    

Bulanık veya çift görme    

Yüzde his kaybı ve güçsüzlük    

Kolda his kaybı ve güçsüzlük    

Bacakta his kaybı ve güçsüzlük    

Hafıza kaybı    

Denge kaybı    

 

Yeni bir aktif sinir sistemi tutulumu kanıtı var mı?  HAYIR 

 EVET 

…………………………………………………………………………………………

…………… 
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BUYUK DAMAR TUTULUMU (Ġntrakranial Vaskuler Hastalık harici) (AĢağıdaki 

soruları sorunuz) 

Son 4 hafta icinde aĢağıdaki 

belirtilerden birini geçirdiniz mi? 

Evet  hayır Yeni ise iĢaretleyin 

Göğüs ağrısı    

Nefessizlik    

Kanlı öksürük    

Yüzde ağrı/şişlik/ renk değişikliği    

Kolda ağrı/şişlik/ renk değişikliği    

Bacakta ağrı/şişlik/ renk değişikliği    

 

Yeni bir aktif büyük damar iltihabı kanıtı var mı?   HAYIR EVET 

…………………………………………………………………………………………

………………… 

KLĠNĠSYENĠN HASTALIK AKTĠVĠTESĠ HAKKINDA GÖZLEMĠ 

Son 4 haftadır hastanızın hastalığını tanımlayabileceğiniz bir yüzü seciniz. 

 

BEHCET HASTALIĞI AKTĠVĠTE ĠNDEKSĠ 

Siyah boyalı alanlardaki tüm skorları toplayınız. Ġlk baĢtaki bir evet skoru 1 yaparken, diğer 

belirtilerdeki en son evet skoru 1 olarak hesaplanır ve toplam hastalık aktivite indeks skoru 12 

üzerinden değerlendirilir. 

Hastanın indeks skoru 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

DönüĢtürülmüĢ indeks skoru 0 3 5 7 8 9 10 11 12 13 15 17 20 
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EK-4. DÜġME ETKĠNLĠK ÖLÇEĞĠ 

 

 

 


