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3. OZET
BEHCET HASTALARINDA FiBROMIiYALJI SIKLIGI
ANKSIYETE - DEPRESYON - UYKU VE YASAM KALITESI ARASINDA ILiSKi

Fibromiyalji sendromu (FMS), otoimmiin hastaliklar icinde yaygindir. Behget
hastaligindaki (BH) disabilitenin ve semptomlarin birgogu FMS’den koken alir. Psikiyatrik
semptomlar ve yasam kalitesi 0l¢timii BH’de onemli faktdrlerdir. BH’de FMS, psikiyatrik
semptomlar ve yasam kalitesinin degerlendirildigi ¢aligmalar sinirlidir.

Amacimiz, BH’de FMS prevelansini tespit etmek, anksiyete, depresyon, uyku ve
yasam kalitesi arasinda iligkiyi degerlendirmekti.

Calismaya Universite klinigine basvuran 97 BH hastas: ile benzer sosyodemografik
ozelliklerde 95 saglikli-kontrol secildi. Hasta ve kontrol grubu Beck Depresyon indeksi
(BDI), Beck Anksiyete indeksi (BAI), Pitsburg uyku kalitesi indeksi (PUKI) ve Yasam
kalitesi indeksi (SF-36 ve WHOQOL-Bref) ile degerlendirildi. Istatistiksel analizde t testi ve
two-way anova kullamildr. Istatistiksel anlamlilik p<0.05, p<0.01 alindu.

BH grubunda Amerikan Romatoloji Kriterlerine gore 19 (%20.1) hasta FMS tanisi
ald1 ve FMS’li hastalarin tamami bayandi. BH de BDI ve BAI skorlar1 kontrol grubuna gére
anlamli derecede yiiksekti. PUKI skorlar1 agisindan grublar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmadi. BH’de yasam kalitesi skorlarinda SF-36 6l¢eginin vitalite ve mental, WHOQOL-
Bref 6l¢ceginde ise fiziksel ve psikolojik subskala skorlar1 digindaki skorlar anlamli derecede
diisiiktii. BH grubunda FMS olan hastalarda BDI ve PUKI skorlar1 anlamli derecede
yiiksekti, SF-36 olgeginde fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, agri, vitalite, sosyal fonksiyon,
emosyonel rol ve mental saglik ile WHOQOL-Bref 6l¢egindeki psikolojik alanlardaki skorlar
anlamli derecede diisiiktii. BH’de SF-36, WHOQOL-Bref alan skorlar1 ile BDI, BAI, PUKI
arasinda anlamli derecede negatif korelasyon bulundu.

Bu calismada BH’de FMS olduk¢a yaygm bulundu, anksiyete, depresyon, uyku ve
yasam kalitesi ile iligkiliydi. Bu ylizden BH ile FMS’nin tedavilerine psikiyatrik
degerlendirmenin eklenmesi faydali olabilir.

Anahtar Kelimeler: Behcet hastaligi, Fibromiyalji, Anksiyete, Depresyon, Uyku Kalitesi,

Yasam Kalitesi



4. SUMMARY
FIBROMYALGIA IN BEHCET’S DISEASE IS ASSOCIATED WITH
ANXIETY, DEPRESSION, SLEEP QUALITY AND QUALITY OF LIFE

Fibromyalgia (FMS) is common in autoimmune diseases, and is the source of many
of the symptoms and much of the disability in Behcet’s disease (BD). Psychiatric symptoms
and quality of life measures are important factors in BD. Studies on the assessment of FMS,
psychiatric symptoms and quality of life BD are limited.

We aimed to determine the prevalence of FMS in BD and to evaluate their
association with anxiety, depression, sleep quality and quality of life.

97 people were selected from consecutive patients who applied to BD outpatient
clinics of a university hospital and 95 healthy subjects with similar sociodemographical status
(age, sex, educational level and marital status) were recruited as controls. The patients and
controls were assessed with Beck Depression Inventory (BDI), Beck Anxiety Inventory
(BAI), Pitsburg Sleep Quality Index (PSQI) and Quality of Life (SF-36 and WHOQOL-Bref).
Statistical significanse was tested using t test and two-way anova test. Statistical significance
is at p<0.05, p<0.01.

19 (%20.1) of the BD patients were diagnosed with FMS according to the criteria of
American Collage of Rheumatology. All patients with FMS were female. BDI and BAI scores
were significantly higher in BD group compared to contols. No significant difference was
found between PSQI scores. BD patients had significantly lower scores in domains of SF-36
except vitality, mental health, physical and psychological subscala scores of WHOQOL-Bref.
While BDI and PSQI scores were significantly higher in BD patients with FMS, physical
functioning, role physical, bodily pain, vitality, social functioning, role emotional and mental
health of SF-36 and psychological WHOQOL-Bref scores were significantly lower. Overall,
a significantly negative corelation was found in all SF-36, WHOQOL-Bref subscale scores
and BDI, BAI, PSQI scores in BD patients.

In this study FM was very common among BD patients and was associated with the
presence of anxiety, depression, sleep quality and quality of life. Therefore BD patients with

FMS may benefit from psychological evaluation as part of their treatment.

Key Words: Behcet’s disease, Fibromyalgia, anxiety, depression, sleep quality, quality of life
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5. GIRIS

Behget hastaligi (BH) Ilk kez 1937 yilinda Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan; oral ve
genital {ilserle birlikte hipopyonlu {iveitten olusan {i¢ semptomlu bir kompleks olarak
tanimlanmistir.  BH’nin  etyolojisi tam olarak bilinmemektedir ve hastalik kronik
alevlenmelerle ve remisyonlarla seyreder. Hem arteryel, hem vendz sistemde degisik capta
damar tutuluglar1 gosterir, 6zellikle vendz trombozla seyreden primer sistemik vaskiilittir.
Ayrica deri, mukoza, goz, eklem, damar, santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistemi
tutulumu olabilir.

Fibromiyalji sendromu (FMS), etyolojisi belli olmayan, yaygin viicut agrisi, spesifik
anatomik bolgelerde hassasiyet (hassas noktalar), azalmis agr1 esigi, yorgunluk, sabah sertligi
ve uyku bozuklugu gibi klinik 6zellikleri olan kronik muskuloskeletal bir bozukluktur. Tek
basmna goriilebildigi gibi baska bir hastahiga da eslik edebilir. Ozellikle romatizmal
hastaliklarla birlikteligi siktir.

BH ve FMS hastalarinda degisen oranlarda psikiyatrik sorunlar goriinmektedir.
Ataklarla giden ve kronik bir seyir izleyen BH ve FMS hastalarinda 6zellikle anksiyete,
depresyon, uyku kalitesi etkilenmektedir.

Yillarca morbidite, mortalite ve beklenen yasam siiresi veya ruhsal, bedensel iyi olus
seklinde agiklanmaya calisilan yasam kalitesi son zamanlarda olduk¢a dikkat ¢eken bir konu
olmustur. Bireyin saglik durumu hastaligi disinda bir¢cok faktérden etkilenir. Dahasi bir
insanin yasam kalitesi algilamasi tercihlere ve ozellikle bireye 6zgiidiir. Bu haliyle yasam
kalitesi Ol¢limii zordur. Bu nedenle hastaligin bir insanin Yasam kalitesi lizerindeki etkisinin
degerlendirilmesi daha daraltilarak islevsel kabiliyetin, hastalik semptomlarinin, sosyal
rollerin ve duygulanimlarin bir bileseni olarak saglikla ilgili yasam kalitesi {izerine
odaklanilmalidir.

Bu calismadaki amacimiz, BH’de FMS sikligin1 tespit etmek, anksiyete, depresyon,

uyku ve yasam kalitesi arasinda iligskiyi degerlendirmekti.



6. GENEL BILGILER
6.1 Behcet hastahgi :

Behget hastaligi (BH) etyolojisi heniiz bilinmeyen, primer vaskiilit sinifinda anilan;
deri, mukoza, gz, eklem, damar, santral sinir sistemi ve gastrointestinal sistemi tutabilen
kronik inflamatuar bir hastaliktir. i1k kez 1937 yilinda Prof. Dr. Hulusi Behget tarafindan oral
ve genital ilserle birlikte hipopyonlu iiveitten olusan ii¢ semptomlu bir kompleks olarak

tanimlanmustir (Lehner T, Barnes CG.,1979; Sakane T ve ark.,1999).

6.1.1. Tarihce

Hipokrat’tan bu yana BH’deki belirtiler hakkinda ¢ok yazi bulunmaktadir. 1937 yilinda
Istanbul’da dermatoloji profesdrii Hulusi Behget oral ve genital iilserasyonlar ile hipopiyonlu
iridosikliti bulunan {i¢ hastay1 21, 7 ve 3 yil boyunca izlemis, bulgular1 ayrintili olarak
tanimlamis ve bulgularin yeni bir hastaligin semptomlar1 oldugunu belirtmistir. Sonradan bu
sendromun ¢ok sayida klinik belirtilerinin daha bulundugu anlagilmistir (Braun O ve ark.,200).
Bu hastalikla ilgili ilk uluslar aras1 yazisin1 1937 yilinda “Dermatologische wonhenshrift” de
yayinlayan Hulusi Behget, bulgularini da ayni1 yil French Dermatologists’de sunmustur (Dilsen
N .,1997; Saylan T ve ark., 1999).

Bundan sonra Avrupa’da yeni olgular yayinlandi. Oftalmologlar BH’nin varligi
konusunda goriis birligine varirken, dermatologlar 1srarla onlara katilmadilar. Bu tartismalar
ilerledik¢e diinyada bildirilen olgu sayis1 artti. 1947°de Ziirih Tip fakiiltesinden Prof.
Mischner’in istegiyle uluslar aras1 Cenevre Tip kongresi’nde hastalik “Morbus Behget” olarak
adlandirildi. Ik giinlerde Behget sendromu ve trisemptom Behget gibi isimler kullanildi
(Tiirkiye klinikleri J Int Med Sci dermatoloji.,2007).

Hulusi Behget’in hastalig1 tanimlamasindan sonraki dénemde, diger arastirmacilarin
katkilartyla uluslar aras1 Behget hastaligi grubu olusturularak tani kriterleri belirlenmistir. Iki
yilda bir ulusal ve uluslar arasi Behget hastaligi konferanslar1 diizenlenmekte ve bu
toplantilarda hastalia ait bulgular, etyopatogenezle iliskili yeni goriisler sunulmaktadir
(Dilsen N.,1997). Behget hastaligi, literatiirde Behget’in tiglii semptom kompleksi,
Adamantiades-Behget sendromu, Behcget’in rekiirran hastaligi, Morbus Behget, Behget
sendromu gibi degisik isimlerle de adlandirilmaktadir. Yaygin kullanim Behget hastalig



seklindedir (Behcet’s Disease. Lancet 1989; Valante RM ve ark.,1997; Tiirkiye klinikleri J Int
Med Sci 2005).

6.1.2. Epidemiyoloji

Diinyada en sik iilkemizde goriilen BH ile ilgili epidemiyolojik calismalar az sayidadir
(Tiziin Y ve ark.,1996; Yurdakul S., 1997). Hastalik Akdeniz iilkeleri, Orta Asya, Uzak Dogu
tilkeleri seklinde cografik bir dagilim gosterdiginden “ipek yolu hastalig1” olarak bilinir
(James DG.,1998).

Ulkemizde yapilan BH prevelansi arastirmalarinda bir calismada 8/10.000
bulunmusken (Demirhindi O ve ark.,1981), bir diger ¢alismada 37/10.000 bulunmustur
(Yurdakul S ve ark.,1998). Azizlerli ve ark.( Azizlerli G ve ark.,2003) yaptigi ¢aligmada ise
prevelansi 8-42/10.000 olarak saptamislardir. Diger endemik iilkelerdeki prevelans ise;

Iran’da 1.67/10.000, Irak’da 1.7/10.000, Suudi Arabistan’da 2/10.000, Cin’de 1.4/10.000,
Japonya’da 2.2/10.000 dir (Kaneko F ve ark.,2003). Amerika, Ingiltere ve kuzey Avrupa
tilkelerinde daha az oranda (1/300.000) goriilmektedir (Verity DH ve ark.,1999). Almanya’da
yasayan Tirkler arasinda prevelans 21/100.000 olarak saptanmis (Zouboulis CC ve ark.,1997)
bu oran Tiirkiye ortalamasindan diisiik, ama Almanya ortalamasindan (Papoutsis NG ve
ark.,2006) yiiksek idi.

Siklikla 30°1lu yaslarda baslar, fakat herhangi bir yasta da goriilebilir. 50 yasin lizerinde
ve ¢ocuklarda nadir goriiliir (Gurler A ve ark.,1997). Ortalama baslama yas1; Tiirkiye de 23.3,
Iran da 26.2, Misir da 25.3, Kore de 29 ve Japonya da 35.7 idi (Tiiziin Y ve ark.,1996; Yazic1
H ve ark.,2002).

Cinsler arasinda siklik agisindan farkli sonuglar bulunmaktadir. Bazi ¢alismalarda erkek
ustiinliigiinden sozedilirken, bazi c¢alismalarda kadin/erkek arasinda fark olmadigi
belirtilmektedir. Ancak erkeklerde hastaligin daha agir gegtigi bilinmektedir (Gurler A ve
ark.,1997; Doganavsargil E, Giimiisdis G.,2003; Yazic1 H ve ark.,1984; Yazici1 H. Behget’s
syndrome. Rheumatology.,1994).

Japonya ve Kore’de kadinlarda daha sik olarak gozlenmektedir. Ortadoguda ise erkeklerde
fazla olma egilimindedir (Tsuyoshi S ve ark.,2002). Amerika ve Ingiltere’deki serilerde de

kadin erkek orani kadinlar lIehine yiiksek bulunmustur (Al-Mutawa SA, Hegam SM.,2004).



Erkek olgularda piistiiler lezyonlar, okiiler bulgular, vaskiiler lezyonlar daha alevli
seyrederken, kadin olgularda genital iilser ve eritema nodosum daha sik gézlenmektedir
(Davatchi F ve ark.,2003; Bang D ve ark.,2003). Erkek cinsiyet, sistemik bir bulgu ile erken
baslangic ve HLA B51 pozitifliginin kotii prognoz gosterdigi bildirilmektedir (Bang D ve
ark.,2003).

BH’de ailevi vakalarin varligindan dolay1 etyopatogenezde genetik faktorlerin dnemli
olabilecegini diistindiirmiis, 6zellikle HLA-B51 i¢in artmis bir risk oldugu, BH’nin sik
goriildiigii Tiirkiye ve Japonyada HLA-BS51 sik goriilmesine karsin , Amerika ve Ingiltere’de
HLA-B5’in az goriilmesi ve HLA-A28 ve HLA-BI2 artmis olmasi bu dislinceyi
dogrulamaktadir (Miiftiioglu AY ve ark.,1981).

6.1.3 Etyopatogenez

BH’nin etyopatogenezi heniiz bilinmemektedir. Bugiin i¢in iizerinde durulan en 6nemli goriis,
genetik olarak hastaliga yatkin kisilerde viral/bakteriyel v.b gibi bir ¢evresel faktér sonucunda
olusan diizensiz bir immiin yanit oldugudur (Alpsoy E.,2003). Kisacas1 BH etyopatogenezinde
genetik, cevresel, enfeksiyoz ve immiinolojik faktorler suglanmakla beraber olasilikla, tiim

bu faktorlerin kombinasyonu sorumludur (Onder M, Gurer MA.,2001).

Etyopatogenezde rol oynayan faktorler;
6.1.3.1.Genetik faktorler:

Ik kez 1973’de Ohno isimli bir Japon arastirmaci tarafindan BH’de genetik bir iliski
olabilecegi belirtilmis ve sonrasinda da HLA-BS5 ile arasindaki giiclii iliskiden bahsedilmistir
(Ohno S ve ark.,1982). HLA-B5 gen lokusu B5-1 ve B5-2 allelerinden olusur. BH’nin
cografik dagilimi kismen B5-1 ile uyum gosterir. BH nin sik goriildiigli toplumlarda ise
pozitifligi %50-80 civarindadir (Yazic1 H ve ark.,2002; Yazic1 H ve ark.,2003). O yildan bu
yana degisik etnik kokenli insanlarda yapilan ¢aligmalarla bu giicli iliski kanitlanmigstir
(Arayssi T, Hamdan A.,2004). HLA-B5(+) bireylerde BH gelisme rolatif riski Japonya’da %6
(Ohno S ve ark.,1982), Tiirkiye’de %13.3 (Yazict H ve ark.,1977; Yazic1 H ve ark.,1980),
Israil’de %18.2 (Arber N ve ark.,1991) olarak bildirilmistir. Ingiltere’de sadece gz tutulumu



olan hastalarda HLA-B5 antijenin anlamli olarak artmis oldugu bulunmustur (Yazici H ve
ark.,1980).

HLA-B51’in hastaliga yatkinlik m1 olusturdugu yoksa hastaligin siddetine mi etkili
oldugu konusu tartismalidir. HLA-B51 pozitifligi, posterior iiveit ve santral sinir sistemi
tutulumu olanlarda oran olarak daha yiiksektir.

Giiniimiizde HLA-B5101, HLA-B5102, HLA-B5108, HLA-B5109 haplotipleri etkileri
tam net olmasa da Behget hastaligina yatkinlik olusturan genler olarak kabul edilmektedir.
Bununla  birlikte HLA-B5’in etyopatogenezden sorumlu tek gen olmadigi ve daha
tanimlanmamis gen ve/veya genlerin olabilecegi diisiiniilmekte ve son zamanlarda en sik
MICA (Major Histokompatibiliti Antijen Kompleks smif I iliskili) genler iizerinde
calisilmaktadir (Ota M ve ark.,1999).

Yine bu genler icerisinden HLA-B51’e yakin komsuluk gosterenlerden 6zellikle timor
nekroz edici faktor (TNF) geni ile ilgili polimorfizmler {izerinde yogun olarak calisilmis,
anlamli sonuglara ulasilmistir. Ahmad ve ark (Ahmad T ve ark.,2003) ingiliz toplumunda
yaptiklar1 calismalarinda TNF-0-1031T/C polimorfizminin, HLA-B51°den bagimsiz olarak
hastalikla iligkili oldugunu gdstermislerdir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada da TNF-o-
1031T/C polimorfizminin HLA-B51°den bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi ve fonksiyonel
bir gorev iistlenerek hastaligin patogenezinde rol alabilecegi belirtilmistir (Akman A ve
ark.,2006).

HLA-B12 mukokutan6z form, HLA-BS5, DR7 okiiler form, HLA-B27 eklem tutulumu
ile iligkili bulunmustur (Falco OB ve ark.,2000). HLA-DR1 ve HLA-DQw]1 pozitifliginin ise
BH’ye kars1 koruyucu oldugu diisiiniilmektedir (Jorizzo JL 1985 Conference).

Interldkin (IL) gibi inflamasyonda rol alan sitokinlerin yapisinda bulunan ve bu
molekiillerin islevini etkileyen farkliliklarin (mutasyonlar, polimorfizmler) inflamatuar siirece
katkida bulunduklar1 ve BH’ye yatkinlikla iliskili olduklar1 yoniinde bir¢ok kanit vardir.
Yapilan ¢alismalarda 6zellikle IL-1a ve B, IL-8, IL-12 gibi bir¢ok sitokin geni ve immiin
yanitta 6nemli rolleri olan CTLA-4, VEGF, ICAM-1, eNOS gen polimorfizmleri ile BH
arasinda iliski kuran sonuglar bildirilmistir (Coskun M ve ark.,2005; Karasneh J ve ark.,2003;
Duymaz-Tozkir J ve ark.,2005; Yanagihori H ve ark.,2006; Sallakci N ve ark.,2005; Nam EJ
ve ark.,2005; Boiardi L ve ark.,2001; Salvarani C ve ark.,2002).



Ailevi Akdeniz Atesi ile benzer klinik ve epidemiyolojik ozelliklere sahip olan BH
arasinda iliski olabilecegi belirtilmektedir (Atagiindiiz P ve ark.,2003).

6.1.3.2. infeksiy6z ajanlar ve 1s1 sok proteinler :

Tiim hastaliklarda oldugu gibi, BH’ nin tetiklenme ve gelismesinde de cevresel faktor
olarak enfeksiyon ajanlar1 sorumlu tutulmustur. Herpes simpleks viriis iilserlerinin, BH’de
goriilen oro-genital {ilserlere morfolojik olarak benzemesi ve Behget oral iilserlerinden yapilan
biyopsilerde viriis benzeri olusumlarin goriilmesi nedeniyle, aralarinda Hulusi Behget’in de
bulundugu c¢ok sayida arastirmaci, BH’de viral etiyoloji iizerinde durmus ve geg¢misten
giiniimiize, BH’de viral etiyoloji agisindan, hepatit viriislerinden, parvoviriis B19’a kadar ¢cok
sayida viriis aragtirtlmigtir. Muhtemelen BH ile iligkili tek viriis herpes simpleks viriisiidiir.
Antiviral tedavinin etkinligi ¢ok azdir ve sonuglar tartismalidir (Sakane T ve ark.,1999;
Yazict H ve ark.,2002; Yazicti H ve ark.,2003; Zouboulis CC, May T.,2003; Direskeneli
H.,2001; Aksu K ve ark.,1999).

BH’de ilk bulgu oral aft6z lezyonlarin olmasi, bu lezyonlarin streptokok tonsilliti ve
dis tedavisi sonrasi artmasi (Narikawa S ve ark.,1995; Yokota K ve ark.,1992; Oshikawa K ve
ark.,1991) ve penisilin gibi antibiyotik tedavisine cevap vermesi (Al-Waiz MM ve ark.,2005;
Akmaz O ve ark.,2000) nedeniyle oral floranin patogenezde rolii olabilecegi diistiniilmiistiir.
Lyme hastalig1 etkeni “Borrelia Burgdorferi”, “Sacchoromyces Cerevisiae” ve “Helicobacter
pylori” gibi ¢ok sayida bakteri de arastirilmistir. Ancak giiniimiizde egemen olan goriis viral
ve bakteriyel antijenlerin dogrudan BH’ye neden olmadigi, genetik olarak yatkin bireylerde
bazi immiinolojik olaylar tetikledikleri seklindedir (Yazict H ve ark.,2002; Direskeneli H.,
2001).

BH’ye neden olabilecegi gerekgesiyle, gecmisten giiniimiize arastirilan HSV,
mikobakteriler, streptokoklar ve stafilakoklar gibi birbirinden ¢ok fakli mikroorganizmalarin
belki de tek ortak noktalar1 Is1 Soku Proteinleri (ISP) olarak dilimize ¢evirebilecegimiz “Heat
Shock Protein” (HSP)’dir. ISP’ler, 6karyotik hiicrelerde ¢esitli stres durumlarinda sentezlenen
molekiillerdir. ISP’ler, evrim siirecinde oldukca iyi korunmus molekiillerdir ve ¢esitli
mikroorganizmalarin ISP aminoasit dizilimleri arasinda ve hatta bazi mikroorganizmalar ile

insan ISP aminoasit dizilimleri arasinda belirgin bir benzerlik (homoloji) vardir. Ornegin,



mikobakterinin en baskin peptidi, 65 kDa agirlikli ISP (ISP-65) olup, bunun insandaki
karsilig1 60 kD agirlikli ISP (ISP-60) (Direskeneli H, Saruhan-Direskeneli G.,2003)’dir.

Son yillardaki ¢ok sayida ¢alisma bu mikroorganizmalardaki ISP’lere gelisen
antikorlarin Behget hastalarinda ¢apraz otoimmiin reaksiyona yol agtigina isaret etmektedir
(Lehner T ve ark.,1991).

Behget hastalarinin dis etleri ve aftoz iilserlerindeki mikrobiyal yiik ve bununla iliskili
mikrobiyal ISP’ne karsi olusan immiin yanitin endojen ISP ile ¢apraz reaksiyona girerek
otoreaktif T hiicre klonlar1 olusturdugu ve buna bagl olarak da BH’deki immiinopatolojik
degisikliklerin goriildiigii distinilmektedir. Siklikla BH’nin tekrarlayict mukozal iilserlerle
baslayip zaman i¢inde diger klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi da bu goriisii desteklemektedir.
ISP’nin BH patogenezinde rol aldigini gosteren bir¢ok kanit s6z konusudur. BH etiyolojisinde
suclanan dort streptokok susunda da 65-kD’lik ISP bulundugu saptanmistir (Isogai E ve
ark.,1990).

Behget hastalarinin serumlarinda bu ISP’ye kars1 IgA ve IgG alt tiplerinde antikorlar
bulundugu immunoblotting ve radioassay yontemleriyle gosterilmistir. Ayrica ELISA
yontemiyle hasta serumlarinda, hem mikrobiyal hem de insan ISP sekanslarina karsilik gelen
dort B hiicre epitopu belirlenebilmistir (Lehner T ve ark.,1991).

Ek olarak ISP ile fetal oral mukoza ve insan mitokondriyal P1 antijeni arasinda ¢apraz
reaktivite in vitro c¢aligmalarda kanitlanmistir. Yine mikrobiyal ISP {izerinde T hiicrelere
baglanarak onlar1 uyaran kismin, bu uyariy1 tekrarlayan oral iilserli, juvenil romatoid artritli
hastalarda veya saglikli kontrol grubunda degil, sadece Behget hastalarinda ortaya ¢ikardigi da
gosterilmistir (Lehner T.,1997).

Gilinlimiizde, mikrobiyal kokenli ve insan ISP’leri arasindaki capraz reaksiyonun,

enfeksiyon ile otoimmiinite arasindaki baglantiy1 sagladig1 diistiniilmektedir.

6.1.3.3 Immiinolojik Faktorler :

HLA-B51’in bagladig1 antijeni yalnizca sitotoksik T hiicrelerine sunabilmesi, Thl
sitokin sunumunun hastalik aktivitesi ile iligskili olmasi, T hiicrelerinin ¢esitli viral ve
bakteriyel antijenlere asir1 duyarli olmasi, Paterji reaksiyonunda ge¢ doneminde T hiicresinden

zengin infiltrasyon izlenmesi ve siklosporin-A gibi T lenfosit fonksiyonlarin1 baskilayan



ilaclarin BH {iveitinde etkili olmasi; BH patogenezinde T lenfositlerin orkestra sefi oldugunu
diistindiirmektedir (Doganavsargil E, Keser E.,2005).

Cogunlukla T yardimer hiicresi tip 1 (Thl) tipindeki inflamasyona yol acan sitokinlerin
asirt ifadesinin genetik yatkinlikla birlikte, artmis inflamasyon reaksiyonundan sorumlu
oldugu diistiniilmektedir. Streptokokkal antijenler ve lipopolisakkaritle uyarilma sonucunda
IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, interferon-y (IFN-y) ve tiimdr nekroz faktor-o (TNF-a) basta olmak
tizere Ozellikle inflamasyonun gelisiminde Onemli olan sitokinler artmaktadir. Behget
hastalarinin periferik kan mononiikleer hiicrelerinde yakin zamanda saptanmis olan artmis T-
bet (Thl’e 6zgiin T-box transkripsiyon faktorii) gosterimi, BH’de Thl hiicrelerinin roliinii
desteklemektedir (Li B ve ark.,2003).

Ben Ahmed ve ark (Ben Ahmed M ve ark.,2004) deri ve mukoza lezyonlarinda gesitli
kemokinlerle birlikte Th1 ve 2 sitokinlerini arastirmiglar, Th1 sitokinlerinde mRNA diizeyinde
belirgin bir artis bildirmislerdir. Bu ¢aligmada IL-8’de 700, monosit kemoatraktan proteinde
(MCP) 65, IFN-y’da 71, IL-12’de 69 ve IL-10’da 75 kat artis gozlenirken, IL-4 ve IL-13
mRNA gosteriminde ise artis olmadigini saptanmustir.

T hiicreleri tasidiklar reseptorlere gore a-f ve y-6 olmak tizere ikiye ayrilirlar. Behget
hastalarinda y-6 T hiicrelerinin oraninin arttig1 tespit edilmistir (Hamzaoui K ve ark.1994).

Calismalar mikrobiyal ISP’nin T hiicre proliferasyonunu bu reseptdrler iizerinden
sagladigin1 gostermektedir (Hasan A ve ark.,1996). ISP’ye kars1 T hiicre proliferatif yanitinin
BH igin tanisal bir test olarak kullanilabilecegi ileri siiriilmiistiir. Oyle ki Behget hastalarmimn
%76’sinda pozitif olan bu test, tekrarlayan oral iilserleri olan, bagka sistemik hastalig1 bulunan
ve saglikli kisilerden olusan kontrol gruplarinin yalnizca %3’tinde pozitiftir. BH nin aktif
doneminde yapildiginda %76’dan da fazla oranda pozitif ¢ikmaktadir (Lehner T.,1998).

Son yillarda a-B T hiicrelerinde ve bu hiicrelerden IFN-y yapiminda da artig oldugu
gosterilmistir (Sayinalp N ve ark.,1996).

BH’de CD4+/CD8+ T hiicre orani azalmistir. Bu azalma, aktif BH’de CD4 + CD45RA
+ (baskilayici-indiikleyici) T hiicrelerinde azalmaya baglanmistir (Yazict H ve ark.,2002;
Doganavsargil E, Keser E.,2005).

Notrofiller, immiin cevabin baglamasinda 6nemli rol oynayan matiir hiicrelerdir

(Direskeneli H.,2001). BH’de, eritema nodozum ve steril piistiillere benzer cilt lezyonlarinin



histopatolojisinde, damar duvarinda fibrin birikimleri, mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve
perivaskiiler lenfositlerin eslik ettigi kiigiik damar vaskiiliti goriilmiistiir (Onder M, G Gurer
MA.,1999). Ayrica lezyonlarda nétrofil aktivasyon ve fonksiyonunda artig vardir (2,34).
Periferal 16kositlerde L-selektin, mac-1, CD44 gibi 16kosit adezyon molekiilleri gosterilmis ve
bu adezyon molekiillerinin Iokosit adezyonu ve kemotaksis kaskadma istirak ettigi
diistintilmiistiir (Onder M, G Gurer MA.,1999).

BH’de, HLA-B51 pozitifligi, notrofil hiperfonksiyonu ile iligkili bulunmustur. Chajek-
Shaul ve ark. (Chajek-Shaul T ve ark.,1987) HLA-B51 pozitif hastalarda ndtrofil
kemotaksisinde belirgin artisin oldugunu bildirmislerdir. Sensi ve ark.(Sensi A. ve ark.,1991)
ise HLA-BS51 pozitif hastalarda notrofil ile iliskili stiperoksit tiretimini yiiksek bulmusglardir.

Hastaligin seyrinde inflamasyonda gorev alan sitokinlerin salinimi ve inflamasyonun
kronik seyri goz Oniine alindiginda monositlerin hastalikta aktif bir gorev iistlendigi akla
gelebilir. TNF-a, IL-6, ve IL-8’in monositler tarafindan spontan olarak asir1 miktarlarda
iretilmesi hastaligin aktivitesi ile dogrudan iliskili gibi goriinmektedir. Degisik in vitro
caligsmalarda monositlerin hastaligin seyrinde aktif bir rol oynadigi, CD14 ifadesinin, 25F9 ve
G16/1 antijenlerinin artt1g1 gosterilmistir (Sahin S ve ark.,1996).

BH’de IL-1, IL-8 ve TNF-a gibi proinflamatuar sitokinlerin diizeyleri yiiksek
bulunmugtur. TNF geni 6. kromozomda HLA genlerine yakin yer almaktadir ve bu nedenle
BH gibi HLA ile iliskili hastaliklarda 6nemli rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Sakane T,
Miura K.,1996; Saymalp N ve ark.,1996). Norolojik tutulumun oldugu hastalarda,
serebrospinal sivida yiiksek saptanan IL-6 diizeylerinin hastalik aktivitesi ile paralel oldugu
gosterilmistir (Onder M, G Gurer MA.,1999; Wang R ve ark.,1992).

BH’de serum diizeylerinin yani sira, sinoviyal sivida sitokin ve kemokin diizeyleri de
arastirilmigtir. Notrofil migrasyonu, pannus gelisimi ve anjiyogenezde katkisi olan sitokin ve
kemokinlerin sinoviyal sivi diizeyleri, BH’de RA’l1 hastalardan diisiik saptanmistir. Bu bulgu,
BH artritinde ni¢in pannus olusumu ve eklem erozyununun az goriildiigiinii agiklayabilir
(Ertenli I ve ark.,2001; Pay S ve ark.,2002; Pay S ve ark.,2004).

BH’nin diger sistemik vaskiilitlerden bir diger onemli farki da artmis bir tromboz
egilimi ile birliktelik gostermesidir. BH hayati tehdit eden komplikasyonlara yol agabilen,

yaygin, tikayici tipte bir vaskiilitle kendini gdsterebilir. Damarsal lezyonlardaki tikayici



karakterin, hiperkoagiilabilite ve protrombotik durumun isareti oldugu sdylenmektedir.
Hastaligin seyrinde gozlenen immiin kdkenli inflamasyon sonucunda gelisen endotel hiicre
aktivasyonu ve/veya hasar1 tromboza olan egilimden sorumlu tutulmaktadir (Zierhut M ve
ark.,2003; Kiraz S ve ark.,2002).

BH gibi primer vaskiilitlerde {ic 6nemli otoantikor {izerinde durulmaktadir. Bunlar
antifosfolipid antikorlar (AFA), anti notrofilik sitoplazmik antikorlar (ANCA) ve anti endotel
hiicre antikor (AECA)’lardir. BH’de gozlenen arteryel ve vendz trombiislerin ve ndrolojik
tutulumun anti fosfolipid antikorlar1 ile agiklanabilecegi diisiincesiyle calismalar yapilmistir.
Anti kardiyolipin antikorlarinin IgM izotipinin akut enfeksiyonlarda, IgG izotipinin ise
trombotik olaylarla iligkili oldugu goriilmiistir. BH’de saptanan AFA IgM tipidir ve
trombotik olaylarla korelasyon gdstermemektedir (Emmi L ve ark.,1997; Sakane T ve
ark.,1997; Giirler A, Boyvat A.,1997; Evereklioglu C.,2005).

ANCA pozitifligi BH’de son derece nadirdir ve patogenezde rol oynamadigina
inanilmaktadir (Evereklioglu C.,2005; Burrows NP ve ark.,1996). AECA BH’de %17-50
arasinda pozitiftir. Ayrica AECA bulunan hastalarda % 80, AECA bulunmayanlarda %33
oraninda aktif hastalik bulunmustur. AECA vaskiiler hasarin primer sorumlusu olabilecegi
gibi, vaskiiler inflamasyon sirasinda ortaya ¢ikan yeni determinantlara kars1 da olusabilir
(Evereklioglu C.,2005; Burrows NP ve ark.,1996).

Ayrica AECA ile birlikte endotelde ICAM-1 ve VCAM-1 ekspresyonunda da artig
gosterilmistir. BH’de ayrica anti niikleer antikor (ANA) ve anti diiz kas antikorlar1 az oranda
da olsa bulunabilmektedir ve bu bulgularin poliklonal B hiicre aktivasyonu sonucu gelistigi
diistiniilmektedir (Emmi L ve ark.,1997; Giirler A, Boyvat A.,1997; Burrows NP ve ark.,
1996).

Son olarak Behget hastalig1 etyopatogenezinde damar duvarindaki hasarin olusumunda
serbest oksijen radikalleri su¢lanmistir. Behget hastalarinda artmis oksidatif stresin gostergesi
olarak superoksitler, Adenozin deaminaz , hidrojen peroksit diizeylerinde artig, anti oksidatif
fonksiyonlarda azalmanin gostergesi olarak da siiperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve

katalazin azaldig bildirilmistir (Evereklioglu C.,2005).
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6.1.4 Klinik bulgular :

BH, hafif deri yakinmalarindan, agir nérolojik bozukluga ve biiylik damar vaskiilitine
kadar degisen bir klinik seyir gosterir. Klinik belirtilerinin ¢ogunlugu, baska hastaliklarda da
sikca goriilebilen bulgulardan olusur, ancak bunlarin belirli bir kombinasyon halinde
goriilmesi taniy1 kolaylastirir (Al-Mutawa SA ve ark.,2004; Suzuki Kurosowa M ve ark.,
2004).

6.1.4.1 Mukokutano6z bulgular:
Deri ve mukoza belirtileri BH’nin en karakteristik bulgularidir. Bunlar hastaligin

baslangicinda ya da herhangi bir doneminden sik saptanan ve tanida en 6nemli bulgulardir.

Yineleyen oral iilserler;

BH’nin en sik, en 6nemli ve bazen ilk belirtisidir. Tiim hastalik seyri boyunca goriilme
siklig1 %95-100, yaklasik %70-77 olguda ise ilk bulgudur (Kaklamani VG ve ark.,1998).
Genellikle dil, dudak ve yanak mukozasinin keratinizasyon gostermeyen bolgelerine, daha az
siklikta da uvula, farinks gibi agiz posterior alanlarina yerlesirler. Tonsil ve farenks yerlesimi
nadir de olsa goriilebilir. Agr1 en 6nemli semptomdur. Ayrica yilda en az 3 kez yineleme
Ozelligi gosteren oral iilserler, BH’de tani i¢in olmazsa olmaz kriterdir. Oral aftoz iilserler
genellikle 1 cm’den kiiciik, beyaz sar1 piiriilan , kirmiz1 kenarli mindr tipte (%80) ya da, daha
nadir goriilen, daha biiytik, birka¢ adet, ates, lenfadenopatinin eslik ettigi major tipte (%10)
olabilir. Nadirde olsa bir tiglincii tip olarak ¢ok sayida olan ve 1-2 mm c¢apli herpetiform

ilserler BH’de goriilebilir ve minor iilserler gibi skatris birakmadan iyilesebilir.

Genital iilserler
Hastalarin 9%60-80’inde goriiliir (Yazici H ve ark.,1999). Genellikle papiil veya piistiil
olarak baglayip hizla iilser sekline doniisiirler. Kadinlarda daha ¢ok vulva, vajina ve servikste,
erkeklerde ise prepisyum ve skrotumda yerlesirler. inguinal, perineal ve perianal bélgelerde de
goriilebilir (Yazic1 H ve ark.,1999; Kontogiannis V, Powel RJ.,2000).
Oral tilserlere benzerler, fakat daha derindirler ve skar birakma egilimindedirler (Yazici

H ve ark.,2002; Onder M, Gurer MA.,2001). Erkeklerde kadinlardan daha agrili ve rahatsizlik
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verici sekilde seyrederler (Yazici H ve ark.,2002). Genital iilserler BH disinda herpes
simpleks, sifiliz, lenfogranuloma venerum, granuloma inguinale, reiter ve crohn hastaliginda

da goriiliir.

Deri bulgulan
Bunlar arasinda eritema nodosum benzeri lezyonlar, papiilopiistiiler lezyonlar, yiizeyel
tromboflebit, ekstragenital iilser, paterji reaksiyonu ve diger vaskiilitik deri belirtileri

sayilabilir. Yaklagik olarak hastalarin %48-88’inde bu lezyonlara rastlanabilir.

Eritema nodosum benzeri lezyonlar

Diger hastaliklardaki eritema nodozumlardan klinik ve histopatolojik olarak ayirt
edilemezler. Kadinlarda daha sik gozlenen bu deri belirtisinin degisik ¢aligmalarda hastalarin
%15-78’inde kabaca 1/3’iinde bulundugu bildirilmistir (Tursen U ve ark.,2003). Eritema
nodozum benzeri lezyonlar 6zellikle alt ekstremitelere lokalize olurlar. Subkutan yerlesimli
olan bu lezyonlar agrilidir. Eritemli lezyonlar lokal 1s1 artis1 gosterir ve ortalama 2-3 hafta
icerisinde iilserlesmeksizin pigmentasyonla ve spontan olarak iyilesirler (Tsuyoshi S ve ark.,

2002).

Papiilopiistiiler lezyonlar

Psodofolikiilitler veya akneiform lezyonlar seklindedirler. Papiil halinde baslayan
lezyonlar 24-48 saatte piistiile doniisiirler. Viicudun herhangi bir yerinde goriilebilirler. En sik
sirt, yiiz ve gogiis on yliziinde goriliirler. Steril lezyonlardir Akne vulgaristen gerek klinik,
gerekse patolojik acidan ayrilamazlar. Uluslar aras1t BH calisma gurubu psodofollikiilit,
paptilopiistiiler lezyonlar ve akneiform nodiillerin duyarliligint %70, 6zgilliglini ise % 76
olarak bildirmislerdir (International Study Group For Behcet’s Disease.,1992). Sweet
sendromu benzeri, pyoderma gangrenozum benzeri, eritema multiforme benzeri lezyonlar,
palpabl purpurik lezyonlar, subungual infarktlar, hemorajik biiller, fronkiil ve ekstragenital

iilserler de BH’de tanimlanan deri lezyonlaridir (Alpsoy E.,2003).
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Yiizeyel tromboflebit
BH’deki vaskiiler tutulum oran1 %7.7-60 arasinda degisir. Kog ve ark.( Koc Y ve ark.,
1992) calismasinda, ana tutulumun vendz sistemde oldugu gosterilmistir. Vaskiiler
komplikasyonlar i¢inde tromboflebit %47.3 oram ile en sik tutulum seklidir (Kuzu MA ve
ark.,1994). Yiizeyel tromboflebit gezici olabilir ve klinik olarak eritema nodozumdan ayirmak

gerekir

Paterji testi

Mindr travma sonrasit derinin nonspesifik hiperreaktivitesi olarak tanimlanir. Deri
Paterji reaksiyonu, igne batirilan alanda gelisen artmis nonspesifik deri reaktivitesini gosterir
(Ergun T ve ark.,1998). Paterji testi steril kosullar altinda, 6n kol fleksor yiiziine uygulanir.
Testin 20G enjektdr ignesi ile ve en az iki ayr1 noktaya pikiir yapilarak uygulanmasi
onerilmektedi. Pikiir alaninda 24. saatte baslayan ve 48. saatte maksimum olan eritemli papiil
veya pistiil olusumu pozitif reaksiyonu gosterir. BH i¢in yiiksek spesifite gosterir ve tani
kriterlerinden biridir. Uluslar arast BH ¢aligma gurubu testin duyarliligini %58, 6zgiilliigiinii
%90 olarak bildirmistir (International study group for Behget’s disease.,1990).
Paterji testinin pozitiflik oran1 %6-71 arasinda degismektedir. Japonya ve Akdeniz iilkelerinde
test pozitifligi ortalama %60-70 iken batili lilkelerde bu oran diismekte ve testin tani
koydurucu o6zelligi azalmaktadir (Zouboulis CC.,1999). Ayrica paterji bolgesinde cerrahi
temizligin paterji pozitifligini azalttigi, kiintlestirilmis igne kullaniminin pozitif bulunma
sikligr ve siddetini arttirdigi, yine intradermal olarak serum fizyolojik / otolog serum /

monosodyum iirat kullaniminin pozitifligi arttirdig: bilinmektedir.

Go6z Tutulumu
BH'nin en ciddi organ tutuluslarindan birisi olup, Japonya'da korliigiin 6nde gelen
nedenlerinden birisidir ve sonradan gelisen korliigiin %11-12'sinden sorumlu tutulmustur.

En 6nemli organ tutulmalarindan biri olan g6z tutulumu hastalarin %30-70’inde goriiliir.
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Gozde kanlanma ve bulanik goérme seklinde kendini gosterir. Erkeklerde ve geng kisilerde goz
hastalig1 daha sik ve seyri daha agirken, kadinlarda ve yashlarda ise daha seyrek ve daha
hafiftir. En sik hipopiyon, posterior iiveit, vitreusta birikimler, koroidit ve retinit seklinde
goriliir. Diger goz tutulumlar ise, konjonktivit, korneal {ilserler, papil 6demi ve arterittir.

Hastalik kronik ve niikslerle seyreden bir siire¢ izler. Goz tutulumu yasam kalitesini en ¢ok
etkileyen faktordiir. On iiveit veya arka iiveit seklinde olabilir. Vitre iginde hiicre gdriilmesi
tan1 i¢in yeterlidir. Sekonder glokom, katarakt, kistoid makiiler 6dem, makiila dejenerasyonu,
makiiler delik, optik atrofi, retina dekolman1 ve fitizis bulbi Behget hastalig1 olan olgularda
izlenebilen ciddi komplikasyonlar olup agirlikli olarak erkek cinsiyette daha fazla ortaya

cikmaktadir (Shenoy R.,2002).

Eklem Tutulumu

BH’de ozellikle alt taraf biiyiik eklemlerini tutan, asimetrik, mono veya oligoartrit
seklinde tutulum %40-70 arasinda degismektedir. Ayrica %6-9 hastada basvuru yakinmasi
olabilmektedir (Gur A ve ark.,2006). RA’nin aksine kiigiik eklem tutulusu, eklem erozyonu
ve deformitesi beklenmez. En sik diz, ayak bilegi, dirsek, el bilegi etkilenir ve birkac haftada
kendiliginden geriler (Gur A ve ark.,2006; Lee SK, Lee J.,1997). Sinovial sivi inflamatuar
karakterde olup RA’ya benzer sekilde Polimorfoniikleer Lokosit (PMNL) hakimiyeti vardir
(Calgtineri M ve ark.,1997). BH’de artrit genelde tekrarlama (intermittan) egilimindedir. Bazi
arastirmacilar sinovial hipertrofi ve kontraktiir gelisimi tanimlamislardir (Gur A ve ark.,20006).
Spondiloartropati grubu hastaliklarla birlikteligine ve bu grup hastaliklara benzer klinik
Ozelliklerine dair bildirimler olmakla beraber, giiniimiizde BH’ nin spondiloartropati grubu

hastaliklar arasinda siniflandirilmasi i¢in yeterli kanit bulunmamaktadir.

Norolojik tutulum
Sinir sistemi tutulumu BH’de minér kriterlerden olmasina karsin en ciddi tablolardan
biridir. “Noro-Behget hastaligi” terimi sadece santral sinir sistemini tutulumlarinda
kullanilmaktadir. Noro-Behcet, BH tanisi1 alan hastalarin yaklasik %5’inde goriliir (Akman-
Demir G ve ark.,1999). BH’de noérolojik tutulum kisaca parankimal (%80) veya non-

parankimal/vaskiilo-behget (%20) olabilir. Parankim tutulumunun prognozu daha kétii olabilir.
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BH’de norolojik belirtiler, basagrisi, meningoensefalit, epileptik ndbet, serebral venoz
tromboz, kranial sinir felgleri, serebellar ataksi, hemipleji ve benign intrakranyal

hipertansiyonu igerir (Akman-Demir G ve ark.,1999).

Kalp-Damar Tutulumu
BH, her ¢aptan (bliyiik-orta-kiiciik) arter ve venleri etkileyen sistemik bir vaskdilittir.
Klinikte biiyiik damar tutulumu hastalarin %7-49’unda goriiliir. Venoz ve arteriyel vaskiilit
ise hastalarin tigte birinde izlenir ve genellikle ylizeyel tromboflebit ile karekterizedir.
BH’de kalbin tiim katmanlarinda (endokard, miyokard, perikard), ileti sisteminde, arteriyel
ve vendz sistemde, hastaliga ikincil farkli tutulumlar izlenebilmektedir. Ozellikle pulmoner

arter anevrizmasit BH’deki en 6nemli mortalite nedenidir.

Mide-Barsak Tutulumu
Behcet hastaliginin mide-barsak tutulumu Intestinal BH veya ‘Entero-Behget’ olarak
da bilinir. En sik tutulum yeri ileo-g¢ekal bolge ve kolondur. Temel belirtiler kolik tarzinda
karin agrisi, gaz, diyare ve melenadir. Ulserler genellikle aftéz veya zimbayla delinmis gibi
derin, yuvarlak veya oval llserler seklinde izlenirler. Cografik dagilim gosterir, Tiirk BH’de
az, Japon BH’de siktir. BH’nin en sik hepatik komplikasyonu Budd-Chiari Sendromudur
(BCS).

Akciger Tutulumu
Prevelansi %]1-18’dir. Pulmoner arter anevrizmalari, arteriyel ve vendz tromboz,
pulmoner enfarkt, tekrarlayan pndmoni, bronsiolitis obliterans, organize pndmoni ve plorezi

akciger tutulumunun temel 6zellikleridirler. Ana semptom hemoptizidir (%64).

Bobrek Tutulumu
BH’de renal tutulum nadir olmakla beraber, olgu sunumlar1 seklinde bildirimler
mevcuttur ve  %0-55 bir oran verilmektedir (Akpolat T ve ark.,2002) En sik asemptomatik
hematiiri ve proteiniiri goriiliir. Ayrica glomeriilonefrit, amiloidoz, bébrek damar tutulumu,

interstisyel nefrit, ila¢ tedavisinin komplikasyonlar1 ya da genitoiiriner anormallikler gibi
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sorunlarda goriilebilmektedir. Bobrek tutulumu agisindan rutin idrar incelemesi yararhdir.
Amiloidoz yasam siiresini etkileyen prognoz belirleyicisi olmas1 bakimindan akilda tutulmasi

gereken bir tanidir ve BH’de AA tipi amiloidoz goriiliir. Siklig1 %1-2 dir.

BH’de seyrek olarak; epididimit, orsit, pulmoner fibrozis, pankreatit, ates, terleme,

bolgesel lenfadenopati olabilir (Yurdakul S ve ark.,2002).

Jivenil BH nadirdir, vakalarin %3-7’sinde goriiliir, sadece birka¢ yenidogan vaka
bildirilmistir (Zouboulis CC ve ark.,1997). Gebelik, hastalik aktivitesini etkilemez. Diisiik
veya diger gebelik komplikasyonlarinin sikliginda artis yoktur (Marsal S ve ark.,1997).
Behget hastaliginda malignite ile birliktelik olduk¢a nadirdir. Mesane karsinomlu bir vaka

bildirilmistir (Baltac1 S ve ark.,2003).

6.1.5. Laboratuar

BH’nin spesifik bir tanisal laboratuar testi olmadigi (Lee S.,1997) gibi aktif hastalig
bildirecek 6zgiin bir test de yoktur. Aktif hastalikta; hafif derecede kronik hastalik anemisi,
lokositoz, ESR, CRP, C3, C4, C9, faktor B, IgG, IgA, IgM, ve alfa-2 globiilin seviyelerinde
yiikselme goriiliir. RF ve ANA gibi otoantikorlar negatifdir. Bir ¢aligmada interlokin-8, hastalik
aktivitesini degerlendirmede giivenilir bir serolojik belirleyici olarak bildirilmistir (Katsantonis J
ve ark.,2000). Sinovial sivi inflamatuar karakterde olup RA’ya benzer sekilde PMNL
hakimiyeti vardir, goriiniimii bulanik, glukoz seviyesi serum glukoz diizeyinden diistiktiir
((Calgiineri M ve ark.,1997). BH’de non-eroziv bir artrit oldugundan radyolojik degisikliklere de
sik rastlanmaz (Gur A ve ark.,2006).

6.1.6. Histopatoloji

Tiim organ sistemlerindeki yaygin histopatolojik lezyon wvaskiilit ve tromboz ile
karekterizedir. Temel patolojik 6zellik lenfomononiikleer hiicrelerin olusturdugu perivaskiiler
infiltrasyondur. Erken kutan6z lezyonlarin histopatolojik 6zelligi nétrofilik vaskiiler reaksiyon

veya lokositoklastik vaskiilittir. Ge¢ donem lezyonlarinda lenfositik perivaskiilit goriiliir (Onder

M, Gurer MA.,2001).
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Paterji lezyonlarmin histopatolojik incelemesinde; l6kositoklastik vaskiilit veya Sweet
sendromunda goriildiigi gibi notrofilik vaskiiler reaksiyon gozlenir. Bu histopatolojik
bulgular BH’nin patogenezinde yer alan immun kompleks aracili vaskiilit teorisini vurgular

(Ghate 1.V, Jorizzo J.L.,1999).

6.1.7. Tam
BH’nin tanisi hastadan alinan 6ykii ve klinik bulgulara dayanilarak konur. Giliniimiizde en
sik kullanilan uluslar arast Behget calisma gurubunun 1990 yilinda belirledigi kriterlerdir

(International study group for Behget’s disease.,1990) (Tablo.6.1.7.).

Tablo.6.1.7.1:Behcet Hastaligi1 Uluslararasi Calisma Grubu tani Kriterleri (1990):

1) Tekrarlayan oral ilserler:

Doktor tarafindan gozlenen veya hasta tarafindan giivenilir sekilde bildirilen, yilda en az ii¢ defa
tekrar eden mindr, major veya herpetiform aftlar.

2) Tekrarlayan genital iilserler:

Doktor tarafindan gozlenen veya hasta tarafindan giivenilir bir sekilde bildirilen genital aftoz
tilserler veya skarlar.

3) GOz lezyonlart:

- Anterior tiveit,

- Posterior uveit,

- Slit lamp muayenesinde vitreusta hiicreler

- Oftalmolog tarafindan saptanan retinal vaskiilit.

4) Deri lezyonlari:

- Doktor tarafindan gozlenen veya hasta tarafindan giivenilir sekilde bildirilen eritema
nodozum benzeri lezyonlar,

- Psodofollikiilit,

- Papiilopiistiiler lezyonlar

- Postadolesan c¢agda kortikosteroid kullanmayan hastalarda, doktor tarafindan
gozlenen akneiform lezyonlar.

5) Paterji testi pozitifligi

17



Bu kriterlerden tekrarlayan oral tilserler sart olmak {izere diger kriterlerden en az ikisinin olmasi

tani i¢in yeterlidir (121).

Behget hastalig1 tanisin1 koymada kullanilan diger siniflamalar sunlardir :

Japon Kriterleri (1987) : (Mizushima Y.,1998) (Tablo.6.1.7.2)
Tablo.6.1.7.2.Behcet hastaliginda Japon tam Kriterleri:

Major Bulgular

1) Oral iilserasyon
2) Genital tilserasyon
3) Goz lezyonlari
a) Uveit + Hipopiyon
b) Iridosiklit
¢) Korioretinit
4) Deri bulgular1
d) Eritema nodozum
e) Subkutan tromboflebit
f) Paterji
g) Folikiilit/akne benzeri erupsiyonlar
Mindr bulgular
1) Artrit/artralji
2) Iliogekal lezyonlar
3) Vaskiilit/Tromboflebit
4) SSS lezyonlari
5) Epididimit

Komplet Behget tanisi i¢cin 4 major, inkomplet Behget tanisi i¢in 3 major veya 2

major+2mindr kriterin varligr gerekmektedir.
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O’Duffy kriterleri (1974) (O’duffy JD.,1974) (Tablo.6.1.7.3)
(Tablo.6.1.7.3 O’Duffy kriterleri:

1) Oral iilserasyonlar
2) Genital iilserasyonlar
3) GOz lezyonlari

a) Uveit + hipopiyon
4) Deri lezyonu

b) Eritema nodozum
5)Artrit/artralji

Tani i¢in oral ve genital {ilserlere ek olarak 2 bulgunun varlig1 gerekmektedir.

Dilsen kriterleri (1986) : (Dilsen N ve ark.,1986) ) (Tablo.6.1.7.4)
Tablo.6.1.7.4 Dilsen Kriterleri;

Spesifik kriter : Deri paterji pozitifligi

Major bulgular

1) Rekurren oral iilserasyon
2) Genital iilserasyonlar
3) Goz
a) anterior
b) Posterior
4) Deri
a) Eritema nodozum
b) Digerleri
5) Tromboflebit
a) Yizeyel
b) Derin
Mindr bulgular
Klinik
1) Periferal artrit

2) Noropsikiyatrik
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3) Gastrointestinal

4) Ploropulmoner

5) Arteryel

6) Orsiepididimit

Digerleri

1) Igne batmasinda hiperreaktivite dykiisii
2) Ailede Behget hastaligi dykiisii

3) Siipheli paterji testi

Tani

1) Kesin Behcet hastaligi

a) Paterji pozitifligi: 1 major veya 1 klinik mindr
b) Siipheli paterji: 2 major + 1 klinik minor
¢) Negatif paterji: 3 major veya 2 major + 2 minor

2) Siipheli Behcet hastaligi

a) Siipheli paterji: 1 major veya 1 klinik minor
b) Negatif paterji: 2 major veya 1 major + 2 klinik minor

3) Behcet hastalig1 egilimi

a) Pozitif paterji (Major veya mindr kriter yok)

6.1.8. Ayirict Tam

BH’nin ayiric1 tanisinda yaygin bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid Artrit, Jiivenil
Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, Skleroderma, Poliarteritis Nodoza, Wegener
Graniilomatozu, Temporal Arterit) yer almaktadir. Seronegatif spondiloartropatiler (Ankilozan
Spondilit, Reiter Sendromu, Psoriyazis, inflamatuar Barsak Hastaliklari, Whipple hastalig1
vs.), Sarkoidoz, AIDS, Liken Planus, Pemfigus Vulgaris, B1, B2, B6, B12 vitaminlerin ve

folik asit, demir, ¢inko gibi elementlerin eksiklikleri ayirici tanida diigiiniilmelidir.
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6.1.9. Tedavi

Hastaligin tedavisi hastalik belirtilerinin siddeti, cinsiyet, yas ve belirtilerin hayati ne
kadar tehdit ettigine gore belirlenmesi gerekir. Yine hastalik geng erkeklerde daha siddetli
seyrettiginden daha agresif bir tedavi yapilmasi gerekebilir. Higbir ilag BH’nin tiim
semptomlarina etkili olmayacagi icin, tedavi bireysel semptomlara gore ayarlanir. Tedavide
amac, inflamasyonu baskilamak, semptomlar1 diizeltmek, kalici organ hasarini en aza
indirmek ve rekiirrensleri onlemektir. Genel olarak aft ve genital iilserlerde lokal tedavi
yeterlidir. Genital lezyonlarda lokal kortikosteroid ve antibakteriyel uygulamalar basarilidir.
Kolsisin, Behget hastaliginda oldukca sik ve basarili bir sekilde kullanilmaktadir.Yine
Levamizol, Talidomid, NSAIl, Steroidler, Vit-E, Dapson, Pentoksifilin, Aspirin, Azelastin
hidroklorid (H1 res. antagonisti) , Azatiopirin, Siklofosfamid, Interferon-alfa, Siklosporin-A

ve Anti-TNF ajanlar tedavide kullanilmaktadir.

Mukokutan6z belirtilerin tedavisi

BH’de en sik goriilen aftdz stomatit, genital {ilserler, eritema nodozum, tromboflebit
ve akneiform belirtiler gibi belirtiler hastalarin yasam kalitesini biiyiik Olciide etkilerler.
Aftlarin lokal tedavisinde antiseptik gargaralar, triamsinolon veya deksametazon igeren
preperatlar kullanilir (Lin P, Liang G.,2006; Alpsoy E.,2005). Topikal siikralfat kullanimi
alternatif bir tedavidir. Giinde 4 kez 5 ml siispansiyon agiz i¢inde tutulur. Aftlarin sikligini,
agr1 ve siddetini azaltir, iyilesme stiresini kisaltir.

Kolsisin nétrofil kemotaksisini inhibe ederek etkir ve BH’de basarili sekilde
kullanilmaktadir (Ben-Cherit E, Lewy M.,1998). Giinde 1.5 gr kullaniminin artrit ve eritema
nodozum sikligini azalttigi bulunmustur. Kadinlarda kolsisine cevap daha iyidir. Bulanti,
kusma, ishal, oligoazospermi, amenore, dismenore, baslica yan etkileridir (Alpsoy E.,2005;
Ben-Cherit E, Lewy M.,1998).

Dapson’da kolsisine benzer sekilde notrofil aktivitesi tizerinden etkir. Kolsisine
alternatif olarak 100-150 mg’lik dozlar1 etkili bulunmus ama kesilme sonrasi hizla yeni ataklar
gozlenmistir. Mukokutandz belirtiler yaninda eritema nodozum ve artritte de yararl
bulunmustur. Tedavi sirasinda hemoliz, methemoglobinemi ve agraniilositoz yaptigi igin

dikkat edilmelidir (Sharquie KE ve ark.,2002).
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Talidomid monositlerden TNF- o sentezini inhibe eder. Erkek hastalarda ya da
postmenapozal kadinlarda kullanilir. Hamuryudan ve ark. (Hamuryudan V ve ark.,1998)
kontrollii ¢alismasinda talidomidin hastalarin  %22’sinde mukokutandz semptomlari
baskiladigin1 gdstermistir. Ilk 8 haftada EN benzeri belirtilere ve yiizeyel tromboflebite
neden olabilir. Teratojeniktir. En sik yan etkileri periferik ndropati, basagrisi, uyku hali,
kserostomi ve kabizliktir.

Cesitli antibiyotikler tedavide kullanilir. Ozellikle tetrasiklinler oral fiilserlerin
tedavisinde, 250 mg’lik kapsiilii 5 ml su i¢inde ¢oziilerek 1-2 dk. agiz i¢inde tutulur. Giinde 4
defa uygulanabilir (Alpsoy E.,2005). Benzatin penisilin, Sefaleksin ve azitromisin de benzer
sekilde uygulanabilir.

Pentoksifilin, hiicre reseptor araciligi ile hiicre fonksiyonlarini1 diizenler. Fagositleri
iirettigi TNF-a gibi sitokinlerin yapimin1 azaltir ve nétrofil fonksiyonlarim diizenler. Ozellikle
oral aftlarda etkilidir. Giinde 3 kez 400 mg seklinde kullanilir.

Bunlar disinda nispeten daha az veya deneysel amaglarla kullanilan tedavi secenekleri
de vardir. Lokal anestezikler, giimiis nitrat ¢ubuklari, 1slak pansumanlar (Burrow soliisyonu),
koloni uyarici faktor, interferon-alfa-2a, TNF-alfa blokdrleri gibi ¢esitli uygulamalarda

mukokutandz lezyonlarin tedavisinde uygulanir (Alpsoy E.,2005).

Sistemik belirtilerin tedavisi
Ozellikle geng erkek hastalarda prognoz kétii oldugu icin sistemik tedaviye erken
baglanilmalidir.

Kortikosteroidler hemen hemen hastalifin tiim belirtilerinde yaygin olarak kullanilan
bir segenektir. Ozellikle deri ve mukoza belirtileri, akut iiveit, nérolojik tutulum ve aktif biiyiik
damar tutulumunda etkilidir. Ancak yan etki profili ¢cok genis ve 6nemlidir.

Immiinsupressif ilaglar; Klorambusil, Metotreksat, Siklofosfamid ve Azatiopirin tek
baslarina veya steroidlerle kombine olarak etkili bulunmustur. Azatiopirin hem hiicresel hem
hiimoral immiiniteyi baskilar ve prognoz lizerine etkisi gosterilmis bir ilagtir. 2.5 mg/kg/giin
dozunda goz belirtileri, artrit, oral ve genital {llserlere etkisi gosterilmistir. Sterilite,
miyelotoksisite, immiinsupresyon, firsatg1 enfeksiyonlar ve Karaciger hastaligi énemli yan

etkileridir. Yine sistemik tutulumda etkili ilag olan siklofosfamid alkilleyici bir ajandur. ilag 2-
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3 mg/kg/gin veya yiiksek doz pulse olarak 750-1000 mg/m2/ay dozlarinda kullanilir.
Miyelosupresyon, pulmoner fibrozis, bobrek toksisitesi, hemorajik sistit, infertilite, alopesi
gibi genis yan etkileri vardir. Metotraksat, norolojik tutulum yani sira deri ve mukoza
tutulumunda da 7.5-20 mg/hafta dozlarinda etkili bulunmus. Hamilelik ve laktasyonda
kullanimi Onerilmez. Kemik iligi depresyonu, Karaciger fonksiyon bozuklugu, akut
enfeksiyonlar, renal toksisite 6nemli yan etkileridir. Bu immiinsupresif ajanlardan hangisinin
daha etkili olduguna iliskin ¢aligsmalar yeterli degildir.

Siklosporin-A o6zellikle goz tutulumunda etkili bir ilagtir. T-lenfosit inhibisyonu yapar.
2-3 mg/kg/giin dozunda kullanilir. Siklosporin-A’nin ge¢ dénem etkisinde azalma olur. Yine
nefrotoksisite, hipertansiyon, hirsituzm, gingival hiperplazi ve hiperiirisemi yapar. Bazi
yazarlarca SSS tutulumu olan vakalarda kullanimi da sakincalidir.

Takrolimus, siklosporine benzer immunsiipresif etki gdsterir. G6z tutulumu olan Behget
hastalarinda doza bagli olarak etkinligi artarken, bobrek fonksiyon bozuklugu, noérolojik ve
gastrointestinal semptomlar, hiperglisemi, hipomagnezemi ve hiperkalemi gibi yan etkiler
ortaya ¢ikabilmektedir.

Levamizol’un etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte ozellikle T
hiicrelerini etkileyerek hiicresel immunite {izerinde rol oynadigi disiiniilmektedir (Bang
D.,1997).

Salazoprin, 2-4 gr/giin dozunda, artritte ve gastrointestinal tutulumda kullanilabilir.

Interferon-alfa 2a antiviral ve immiinmodiilatdr etkilidir. Haftada 3 kez 3-12 MU
arasinda degisen dozlarda kullanilir. Mukokutandz belirtiler, eklem ve g6z belirtilerinde
belirgin bir diizelme saglar. Ozellikle goz tutulumlu BH’de sonuglarin iyi oldugunu gdsteren
calismalar mevcuttur. Grip benzeri semptomlar (ates, terleme, iislime, titreme, miyalji),
bulanti-kusma, istahsizlik, diyare, kilo kaybi, l6kopeni, psikiyatrik degisiklikler ve karaciger
enzimlerinde gegici ylikselmeler yapabilir.

Son yillarda BH’nin tedavisinde infliksimab ve etanersept gibi Anti-TNF ilaglar da
kullanilmaktadir. Tedaviye direngli Behget iiveitinde infliksimab’in etkili oldugu
gosterilmistir. Anti-TNF ilaglar hemen hemen BH’nin tiim semptomlarini baskilar. Bu
tedavinin oldukg¢a pahali olmasi, halen BH i¢in kullanim endikasyonu olmamasi ve basta

tiiberkiiloz gibi firsat¢1 enfeksiyonlara yatkinlik nedeniyle kullanimi sinirlidir.
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Bunlar diginda sistemik olarak warfarin, heparin ve aspirin tromboz gelisimi agisindan,

NSAIl’ler ise artrit icin kullanilabilir.

Cerrahi tedavi

Gastrointestinal perforasyon, pulmoner arter ve aorta benzeri biiylik arter anevrizmalari
cerrahi olarak tedavi edilebilir. Ciddi goz tutulumlu olgulardaki glokom ve katarakt bir diger
cerrahi endikasyondur. Yalniz cerrahi girisim {iveit ataklarini tetikleyebileceginden dikkatli

olunmalidir. Ciddi artrit vakalarinda da sinoviektomi veya artoplasti yapilabilir.

6.1.10. Prognoz

BH niiksler ve remisyonlarla seyreder. Genglerde ve erkeklerde prognozu daha kotiidiir.
Ozellikle gdz, santral sinir sistemi, bilyiik damar tutulumu ve gastrointestinal sistem tutulumunda
prognoz kotiidiir. Ileri yaslarda remisyon siireleri uzar ve niiksler azalir. Ulkemizde yeni yapilmis
bir ¢calismada BH’nin 20 yillik bir siire i¢gindeki uzun donem mortalite ve morbiditesine
bakilmistir. Buna gore genellikle hastaligin ilk yillarinda hastalik yiikiinlin arttig1, zamanla ise
aktivitesinin azaldig1 saptanmistir. Istisna olarak biiyiik damar tutulumu ve santral sinir sistemi
tutulumu hastaligin seyri sirasinda ge¢ donemde de ortaya cikabilmektedirler. Dahasi bu seride

Oliimlerin cogunun bu iki durumdan kaynaklandig goriilmiistiir (Kural-Seyahi E ve ark.,2003).
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6.2. FIBROMIYALJi SENDROMU (FMS):
6.2.1. Tamim

FMS, yaygin viicut agrisi, spesifik bolgelerde asir1 hassasiyet (hassas nokta),
yorgunluk, sabah sertligi ve uyku bozuklugu gibi klinik 6zellikleri olan kronik
muskuloskeletal bir bozukluktur. Beraberinde basagrisi, bas donmesi, irritabl barsak
sendromu, subjektif sislik hissi, paresteziler, psikolojik bozukluklar, dismenore, sik idrara
¢ikma, gogiis agrisi, cene agrisi, karin agrisi, raynaud fenomeni, sikka semptomlari, deri
duyarlilig1 ve renk degisiklikleri, hipermobilite sendromu gibi fonksiyonel yetersizlikler

goriliir (Akkus S.,2002; Bennet RM.,1997; Bradley LA.,1997).

6.2.2.Tarihce

Her ne kadar uzun bir tarihsel zaman verilmis olsa da FMS semptomlar1 18. yy
ortalarinda ilk defa Froriep tarafindan tanimlanmistir. 1904 yilinda ilk defa fibrozit terimi
kullanimig fakat bu adlandirma 1970’li yillarda yerini halen kullandigimiz fibromiyalji’ye
birakmistir. Sonraki siiregte hastaliktaki yorgunluk, uyku bozuklugu gibi komponentler
tanimlanmis ve Ozellikle Yunus’un ¢alismalariyla da tani kriterleri ortaya ¢ikmustir. Daha
sonra ¢ok merkezli ¢calismalarla FMS’nin tan1 kriterleri ortaya konulmus ve bu konuda kavram
birligi saglanmistir. 1990 yilinda ACR’nin yayinladig: tani kriterleri genel kabul gérmiis, kisa
bir siire sonrada diinya saglik orgiitii FMS’yi tanimistir (Bradley LA.,1997).

6.2.3 Epidemiyoloji

Hastaligin prevalansi genel popiilasyonda %2, yetiskin kadinlarda %3 .4, yetiskin
erkeklerde %0.5tir (Wolfe F ve ark.,1995). Cocuk ve yaslilarda da goriilmekle birlikte en sik
orta yaslarda goriiliir. En sik 30-60 yas aras1 ve ortalam yas 47°dir. Kadinlarda erkeklerden 9-
10 kat daha fazla goriiliir (Wolfe F ve ark.,1995).

Amerika’da osteoartroz ve romatoid artritten sonra en sik goriilen 3. hastalik FMS’dir
ve romatoloji kliniklerinde goriilen hastalarin %15-20’sini olusturur (Yunus MB ve ark.,
1981).

FMS’li hastalarin %90°1 kadindir ve dogurganlik ¢agindadir. FMS beyaz irkta sik

goriiliirken siyah 1rkta nadirdir ve cografik dagilim gostermez.
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6.2.4 Etyopatogenez

FMS etyopatogenezinde dnemli gelismeler olmasina karsin heniiz tam olarak
aydinlatilmig degildir. Bulgular FMS gelisiminde anormal santral ve/veya periferik
mekanizmalarin genetik faktorlerle iligkisine dikkat cekmektedir (Giir A.,2008).

Lyme hastalig1, hepatit, HIV, parvoviriis, enfeksiy6z mononiikleoz, koksaki, kanser,
cerrahi girisim ve travma gibi bir¢ok faktor hastaligi presipite edebilir (Goldenberg DL.,1995).

Semptomlar iklim degisikliklerinden etkilenir, bazi fibromiyalji hastalar1 diisiik 1s1ya

duyarhidir.

6.2.4.1. Periferik teoriler
6.2.4.1.1. Kas ve kas islevlerindeki bozukluk

FMS’deki agriy1 izah etmek icin ¢ok sayida arastirmaci, agrinin miiskiiler kaynakli
olabilecegini diisiinmiisler, kas dokularindaki olas1 anormallikleri arastirmislardir. Ozellikle
kaslarin ultrasiitriiktiirel yapt ve fonksiyonlarinda bozukluk oldugu ileri stiriilmiistiir.
Bengtsson ve ark. (Bengtsson A ve ark.,1986), FMS’li hastalarin trapezius kasindaki hassas
bolgede ATP ve fosfokreatin diizeyinde azalma ve kirmizi fibrillerde yirtilmalar oldugunu
bildirmislerdir. FMS’li hastalarin kaslarinda diisiik kan akimi oldugu gosterilmis (Bennet RM
ve ark.,1989), ancak elektron mikroskobik degerlendirmelerinde farklilik bulunamamustir.

FMS’li hastalarda kaslarda herhangi bir inflamasyon saptanmamistir. Bu bulgu FMS
icin kullanilan fibrozit teriminin ne kadar yanls oldugunu gosterir. Kaslarda bazi nonspesifik
bulgular go6zlenmistir. Bunlar, mitekondrilerde diizensiz krista paterni ve lipofucin
inkliizyonlar1 gibi daha ¢ok hiicresel hasar1 gosteren, hipoksik bulgular seklinde 6zetlenebilir.
Yapilan EMG c¢aligmalarinda ise ¢eligkili sonuglar olmasina ragmen genel olarak bir farklilik
saptanmamistir (Svebak S ve ark.,1993). FMS’de agrinin kaynaginin periferik oldugunu
gosteren kaslara iligkin olan 6zellikler ve bulgular sunlardir (Bennet RM ve ark.,1997);

1. Hastalarmn agrili bolgeyi gostermesi
2. Egzersizden tipik olarak 24 saat sonra agrida artma

3. Epidural blokla agrida azalma
4

. Karekteristik hassas noktalarin olmasi
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5. Yiiksek enerjili fosfat diizeylerinde fokal azalma
6. Tetik nokta enjeksiyonu sonras1 bolgesel agrida azalma
7. Duyarl bolge noktalarinda kas oksijenizasyonun fokal olarak bozulmasi
8. Duyarli nokta bolgelerinde igne EMG aktivitesinde artma.
Sonu¢ olarak yapilan caligmalarda kaslarda sorunun varligi gosterilmis, ancak bu
amacla yapilan histolojik ve EMG calismalar1 ise inflamasyondan ziyade lokal anoksiyi

gostermistir (Giir A.,2008).

6.2.4.1.2 Otonomik disfonksiyon

FMS’de otonomik sinir sisteminin etkilendigine dair ¢esitli bulgular vardir. Bu
hastalarda kontrollerle karsilastirildiginda ¢esitli otonomik fonksiyon testlerinin belirgin
olarak bozuldugu tespit edilmistir Otonom sinir sistemini degerlendirmek amaciyla yapilan
caligmalarda, FMS’1i hastalarda akustik sitimulasyon ya da soguk basing testine azalmis bir
cevap verdigi goriilmiistiir (Akkog Y.,2001).

FMS olan hastalarda cilt vazokonstriktor yanitinin bozuk olmasi nedeniyle sempatik
sinir sisteminde asir1 bir aktivasyon hali oldugu diisiintilmektedir. FMS’de goriilen otonomik
disfonksiyon bu hastaligin multisistem bulgularini teorik olarak agiklayabilir. Nokturnal
sempatik hiperaktivite, bu hastalarda karakteristik uyku boliinmesine neden olabilir.
Yorgunluk, strese sempatik cevapta bozulmayla agiklanabilir. Adrenerjik aktivite artisi
anksiyete, sikka semptomlari, Raynaud benzeri fenomenin yani sira iritabl barsaga neden
olabilir. FMS’nin asil bulgusu olan yaygin agr1 da sempatik disfonksiyonla agiklanabilir
(Akkog Y.,2001).

FMS’deki subjektif sislik hissi de kesin olmamakla birlikte otonomik disfonksiyonla
aciklanabilir. Son olarak stellar ganglion blokaj1 ve bdlgesel sempatik blokaj ile hassas nokta

say1s1 ve agrinin azaldigi gosterilmistir (Glir A.,2008).

6.2.4.1.3 Immiinolojik mekanizmalar
Bazi calismalarda hastalarin %55°1 FMS’ye ait semptomlarin grip sonrasi bagladigin
belirtmislerdir (Leventhal L.J ve ark.,1991). Ayrica Epstein Barr viriis, koksaki virtis,
Parvoviriis, HIV, Hepatit- C sonrast FMS vakalar1 goriilmiistiir. FMS’de, aktif infeksiyonun
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dogrudan etkisinden ziyade infeksiyonun immiin veya inflamatuvar bir siireci tetikleyebilecegi
veya daha biiylik olasilikla infeksiyonlarin davraniglari engelleyici, inaktivite ve stresi
tetikleyici bir mekanizma oldugu bildirilmistir.

ANA ile ilgili ¢eliskili sonuglar mevcuttur. Pozitif ANA testi %10-20 hastada goriiliir.
FMS hastalarinda raynaud fenomeni, agiz ve géz kurulugu sikliginda artis oldugu cesitli
caligmalarla gosterilmistir (Akkus S.,2002; Yunus MB ve ark.,1993).

Sitokinler, iizerinde arastirma yapilan oldukga giincel bir konudur. Ozellikle FMS
patogenezinde proinflamatuar sitokinlerin rolii giincelligini korumaktadir. Yapilan bir
calismada FMS’li hastalarda IL-2R ve IL-8 diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmugstur. Ayrica IL-2R ve IL-8 ile agr1 siddeti arasinda da pozitif bir korelasyon varligi
gosterilmistir (Giir A.2008; Gur A ve ark.,2002).

Ozet olarak, bugiin icin FMS ile ilgili spesifik immiinolojik bir bozukluk veya

infeksiy0z bir tetikleyici faktor iliskisini gosterecek yeterli delil mevcut degildir.

6.2.4.2. Santral teoriler
FMS’nin dogasin1 agiklayacak santral mekanizmalar son yillarda 6nem kazanmistir.
6.2.4.2.1. Uyku bozuklugu

Hafif, huzursuz uyku veya dinlendirmeyen uyku seklindeki nonrestoratif uyku
FMS’nin temel O6zelliklerindendir. FMS’li hastalarda yapilan uyku calismalarinda, ilk kez
Moldofsky’nin gosterdigi, EEG’de alfa dalgalar1 ve non- REM uyku fazinda goriilen alfa-delta
dalgalari, FMS’de halen ciiriitiilmemis yaygin goriilen bir bulgudur (Cote K, Moldofsky H.,
1998). Ancak bu EEG bulgularinin FMS’ye spesifik olmadigi, romatoid artrit, nokturnal
miyoklonus, emosyonel stres, depresyon ve diger kronik agri sendromlarinda da ortaya
c¢ikabilecegini bildirilmektedir.
FMS’li hastalarda uyanma siklig1 ve indeksinde artis saptanmis ve bu bozukluk apne veya
hipopne seklindeki respiratuvar anomali ile baglantili bulunmustur. Roizenbalt ve ark.
(Roizenblatt S ve ark.,1997) uyku etkinligi ile ilgili yaptiklar1 ¢aligmalarinda uykunun FMS’li
cocuklarda 9%79.4 ve annelerinde ise %100 anlamli derecede azaldigini, uykudan
uyanmaninda ayni ¢ocuklarda 9%82.3 ve annelerinde %63.7 anlamli derecede arttigini

saptamiglardir.
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Kisaca, yavas dalga uyku bozuklugunun, FMS semptomlarinin ortaya ¢ikmasi igin
gerekli olmadigi, FMS semptomlarinin gelisimine katkida bulunabilecegi belirtilmektedir.
Ayrica uyku bozuklugunun sadece tek bir endojen bozukluga mi1 bagli, yoksa anksiyete,
depresyon veya FMS’nin gece agrisina sekonder olarak mu gelistigi, yani uyku bozuklugunun
mu FMS’yi olusturdugu, yoksa FMS’nin mi uyku bozuklugu olusturdugu kesin olarak

bilinmemektedir.

6.2.4.2.2. Agr1 modiilasyon bozuklugu
FMS’li hastalarda anormal agri algilamasi ve diger semptomlar bu hastaligin
psikiyatrik bir tablo oldugu anlamina gelmemektedir. Yani FMS etyopatolojisiyle iligkili
goriilmemektedir (Akkus S.,2002).

6.2.4.2.3. Santral sinir sisteminin fonksiyonel aktivitesi

FMS’li hastalarin agriy1 algilamasi ile iligkili olarak noropeptid diizeylerindeki
degisikliklerin yani sira beyin yapilariin fonksiyonel aktivitesinde bozukluklar olabilecegi
bildirilmistir. Talamus, agr1 algilamasinda ve integrasyonunda Onemli bir role sahiptir.
Yapilan bir ¢alismada FMS ve diger kronik agrili sendromlarda talamusda azalmis kan akimi
tespit edilmistir (Mountz JM ve ark.,1998). Baska bir calismada ise FMS’li hastalarda
kontrollere gore kaudat niikleusda artmis kan akimi bulunurken; sag superior parietal, gyrus
rectalis ve pons’da azalmig kan akimi bulunmus ve sag superior parietalde kan akimi ile uyku

diizensizligi arasinda anlaml1 bir iligki tespit edilmistir (Giir A ve ark.,2002).

6.2.4.2.4. Noroendokrin disfonksiyon

Cesitli ¢alismalarin  sonuglari, hipotalamo-pituiter-adrenal (HPA) aksin fonksiyon
bozuklugu ile karakterize noroendokrin bozukluklarim FMS patogenezinde rol
oynayabilecegini diislindiirmektedir. Bu ¢alismalarda diurnal paternlerde diizlesme ile beraber
yluiksek kortizol diizeyleri bulunmus, fakat deksametazon verilmekle gerilemedigi goriilmiistiir
(Bagge E ve ark.,1998; Crafford LJ ve ark.,1993).

Giir ve ark.( Gur A ve ark.,2004) yaptiklar1 calismada, FMS’li hastalarda kortizol

diizeyi anlamli olarak yiiksek bulunmus ve depresyon skoru yiiksek hastalarda bu anlamlilik
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daha belirgin olarak tespit edilmis. Ayrica kortizol diizeyi ile hassas nokta sayisi arasinda

negatif bir iliski oldugu bildirilmistir.

Bennet ve ark. (Bennett RM ve ark.,1992) FMS’li hastalarda diisilk somatomedin-C
diizeyleri saptamislardir. Somatomedin-C diizeyindeki bu diisiikliiglin biiylime hormonunda
azalmaya ve HPA cevabinda bozukluga neden olabilecegi belirtilmektedir.

Bazi aragtirmalarda Serotonin, Substans-P diizeyleri ve serotonin metaboliti olan 5-
hidroksi indol asetik asitin (5-HIAA) BOS sivisinda diisiik oldugu gosterilmistir. Serotonin,
derin uyku ve agr1 algilanmasindan sorumlu bir kimyasal mediatordiir ve sensoriyel uyarilarla
Substans-P diizeyindeki degisimleri diizenler. Substans-P agriya 6zgiil olmayip, davranigsal
aktivasyonla ilgilidir ve immiinolojik fonksiyonlar1 diizenler. Bu nedenle plazma Serotonin ve
BOS’da 5-HIAA diizeylerinin diisiik olmas1 bu hastalarda goriilen uyku bozukluguna katkida
bulunabilecegi belirtilmektedir (Wolfe F ve ark.,1997).

Yine yapilan kontrollii ¢calismalarda serotonerjik ilagclar FMS’de etkili bulunmustur.
Trisiklik antidepresanlarin etkinliklerinin tam bilinmemekle birlikte analjezik ve uykuyu
diizeltici etkilerinin serotonin geri alimini bloke etmelerine bagli oldugu ileri siiriilmiistiir
(Carette S ve ark.,1986; . Goldenberg DL.,1989).

FMS’nin daha ¢ok kadinlarda ve premenapozal donemde goriilmesinden dolay1 seks
hormonlari ile iligkisi arastirilmistir. Ostrojenin, Serotonin ve Substans-P’yi beyinde modiile
ettigi gosterilmistir. Yine deneysel ¢alismalarda iskelet kas1 miyoblastlarinda Ostrojen reseptor
varlig1 gosterilmistir (Bethea CL ve ark.,1998).

Prolaktinin gece sekresyonu, uyku agisindan énemli ve yapilan arastirmalarda FMS’de
kan prolaktin diizeylerinde artma saptanmus, hiperprolaktinemik kadinlarin kontrol
noktalarindaki hassasiyet esigi de anlamli derecede diisiikk bulunmustur (Buskila D ve ark.,
1993).

Ayrica ndrohormonal bozukluklar i¢inde TRH, serotonin’in prekiirsorii olan triptofan
(Yunus MB ve ark.,1992), melatonin (Korszun A ve ark.,1999), Dinorfin-A, kalsitonin gen
iliskili peptid gibi néropeptidler, endorfinler ve eser elementler (Bagis S ve ark.,2003)’in rolii

oldugu diistintilmektedir.
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6.2.4.3. Diger nedenler
6.2.4.3.1 Genetik faktorler

FMS’li hastalari aile bireylerinden bir veya daha fazlasinda agr1 semptomlari veya
romatolojik hastaliklar oldugu klinisyenler tarafindan sik olarak gézlenmektedir. Bir
calismada 17 olguluk FMS grubunun yakin akrabalarinin %73’ tinde FMS benzeri semptomlar
veya palpasyonda anormal kas yogunlugunun tespit edildigi bildirilmistir (Pellegrino MJ ve
ark.,1989).

Yunus ve ark. (Yunus MB ve ark.,1995) FMS’deki ailevi toplanmayi gostermelerine
ragmen, hastalik ile herhangi bir Klas II major histokompabilite kompleksi (MHC) antijeni

arasinda iliskiyi gosterememislerdir.

6.2.4.2.2 Fiziksel travma, posttravmatik stres, psikososyal bozukluk

Yapilan ¢alismalarda spesifik bir patofizyoloji ve laboratuar bulgusunun tespit
edilememesi bazi arastirmacilarda, hastali§in psikolojik orijinli oldugu yoniinde bir kanaat
gelismesine neden olmustur. Psikolojik sendromlar ve FMS arasindaki iligkiyi destekleyen
caligmalar mevcuttur. Bazi arastirmacilara gore FMS, irritabl kolon, panik bozukluk, major
affektif bozukluk ayn1 patofizyolojiyi paylasan farkl klinik tablolardir. Yapilan bir ¢aligmada,
FMS’lilerin yalniz %30’unda psikolojik bozukluk saptanmis, %70’1 normal olarak
bulunmustur (Bennet RM ve ark.,1997). FMS semptomlarinin baslamasi siklikla bazi
tetikleyici faktorlerle birliktelik gostermektedir. Yaklasik % 14-23 hasta sikayetlerinin travma
veya cerrahi gibi fiziksel bir hasar sonrasinda basladigini bildirmislerdir (Greenfield S ve ark.,
1992).

FMS’li hastalarin %50’sinden fazlasinda posttravmatik stres bozuklugu oldugu
bulunmustur (Cohen H ve ark.,2002). Sendrom belirgin bir travmatik olaydan sonra olusur ve
davranigsal, duygusal, fonksiyonel ve psikolojik semptomlarla karakterizedir. Ancak
posttravmatik stres bozuklugunun FMS’nin sebebi mi, yoksa sonucu mu oldugu agik degildir.

Son yillarda travma ve kazalarin FMS sikligin arttirdigina dair caligmalar giindeme
gelmis, yetiskin bireylerde alt ekstremite kiriklari, ayak bilegi travmalar1 ve boyun bolgesi
yaralanmalarindan sonraki 1 yil icinde FMS gelisme riskinin 10 kat arttig1 bulunmustur

(Buskila D ve ark.,1997).
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Hipermobilite kadinlarda daha siktir ve FMS ile gii¢lii birliktelik gdsterir. Yapilan
caligmalarda FMS’li hastalarda saglikli kontrollerle kiyaslandiginda %28 gibi ytiksek bir
oranda eklem hipermobilite sendromu tespit edilmistir.

FMS ayirict tanisinda miyofasiyal agr1 sendromu 6nemli bir yer tutmaktadir. Ayrica
miyofasiyal agr1 sendromu FMS ile gii¢lii korelasyon gosterir ve FMS’1i hastalarda %68
oraninda myofasial agriya bagh tetik noktalar bulunur (Granges G, Littlejohn G.,1993).

Kisacas1 bulgular, FMS patogenezinde multipl stres tetikleyicilerinin 6nemli bir role

sahip olduklarini gostermektedir.

FMS’de Etiyopatogenetik Modeller

Su an i¢in Yunus, Bennett ve Weigent tarafindan 6ne siiriilen 3 temel teori
bulunmaktadir. Yunus (Yunus MB ve ark.,1992)’a gore, genetik predispozisyonu olan
sahislarin viral enfeksiyon veya diger streslere maruz kalmasi, HPA aksinda bozukluk gibi
nérohormonal disfonksiyona neden olur ve bu durum, spinal/supraspinal seviyelerde inhibitor
transmitterlerde (serotonin) fonksiyonel azalma ve eksitator transmitterlerde (subtans P) ise
yiiksek aktivite ile karekterize aberan santral agri mekanizmasina yol agabilir. Diislik serotonin
ve yiiksek substans P diizeyleri bu hastalardaki diisiik agr1 esigini izah edebilir. Yunus
teorisinde alfa EEG, non-REM uyku bozuklugu ve psikolojik stresden olusan santral
faktorlerin 6nemini ortaya koymustur.

Bennett (Bennett RM.,1993)’in gelistirdigi modelde, FMS’deki agr1, alisilmadik bir
sekilde diistik diizeydeki fiziksel eforla ortaya ¢ikan kas mikrotravmasiyla baslar ve normal
olarak iyilesme goriilmez. Bu kas mikrotravmasi genetik yatkinligin yani sira GH
sekresyonunun bozulmasina, bozulmus HPA aks fonksiyonuna, alfa EEG non-REM uyku
bozukluguna ya da bolgesel bir agr1 sendromuna bagli olabilir. Bu modelde de serotonin ve
substans P diizeylerindeki anormalliklerin agr1 algilanmasini arttirdig1 tanimlanmstir.

Weigent ve ark.( Weigent DA ve ark.,1998) olusturdugu grup ise bir {i¢iincii model
olarak , FMS’deki agr1 duyarliliginin etiyopatogenezi i¢in hem Yunus, hem de Bennett’in
unsurlarini iceren baska bir model gelistirmislerdir. Buna gore genetik yatkinligi olan

bireylerde fiziksel travma, enfeksiyon ve stres gibi bir veya daha fazla presipitan faktoriin
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etkisiyle FMS ortaya ¢ikmaktadir. Bu faktorlerden bir kisminin néroendokrin fonksiyonu
bozdugu veya substans P diizeylerinde artis ve serotonin diizeylerinde azalma yaptigi
bilinmektedir. Benzer sekilde nosisepsiyon non-REM delta uykusunu ve HPA aks

fonksiyonlarin1 olumsuz etkileyebilir.

6.2.5. Klinik
FMS bir klinik belirtiler biitliniidiir. FMS’nin klinik 6zellikleri kronik yaygin agr1, uyku
bozuklugu ve yorgunluktur (Bennet RM.,1997). En sik 5 muskuloskeletal semptom igerir:
1. Agrive sizi
Sertlik
Yumusak doku sisligi

Hassas noktalar

A

Kas spazmlar1 ve nodiiller

6.2.5.1 Semptomlar

FMS’de kronik yaygin kas iskelet sistemi agris1, yorgunluk, bitkinlik, sabahlar1 yorgun
uyanma, dinlenememe, sabah tutuklugu, yumusak dokularda subjektif siskinlik hissi,
parestezi, tremor, asir1 terleme, soguk ekstremiteler, globus hissi, kronik bas agrisi (migren),
temporamandibiiler eklem agrisi, dismenore, premenstriiel sendrom, iritabl barsak sendromu,
diziiri (kadin iiretral sendrom), fonksiyonel solunum sistemi semptomlari, fonksiyonel
kardiyak semptomlar, semptomlarin hava sartlar1 ile degismesi, semptomlarin stres ve
anksiyete ile artmasi, anksiyete, Raynaud fenomeni, sikka semptomlar1 seklinde ¢ok farkli
semptomlar goriiliir (Akkus S.,2002; Bennet RM.,1997; Bradley LA, Alarcon GS.,1997).
FMS’de semptomlar ve yiizdeleri Tablo 6.2.5.1’de gosterilmistir;
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Tablo.6.2.5.1. FMS’de goriilen semptomlar ve yiizdeleri

Semptom Yiizde (%)
*Multipl alanlarda yaygin agri 100
*Yorgunluk 88
*Sabah tutuklugu 78
*Rahat uyuyamama 65
*Incinme duyusu 64
* Anksiyete 62
*Parestezik sikayetler 54
*Bag agrist 53
*Yumusak dokularda sigkinlik hissi 47
*Dismenore 43
*[rritabl kolon sendromu 40
*Depresyon 34
*Sikka semptomlari-agiz kurumasi 15
*Reyno fenomeni 13
*Kadin iiretral sendromu 12

Agn

Hastaligin en 6nemli bulgusu kronik yaygin kas iskelet sistemi agrisidir. Yaygin agri
ACR’nin 1990 tani kriterleri i¢indedir ve en az 3 aydir siiren, viicudun sol veya sag yarisinda,
belden asagi veya list kisminda lokalize agriy1 ifade eder (Wolf F ve ark.,1990). FMS’li
hastalarin en az 2/3°1 her yerlerinin agridigini sdylerler. Agrinin sik hissedildigi bolgeler;
boyun, bel, alt ekstremite, sirt, dirsek, gogsiin 6n tarafi ve ¢cenedir. Akkus ve ark. (Akkus S.,
2002) 220 FMS hastasinda yaptigi ¢alismada hastay1 hekime getiren ilk semptomun %22 bel
agrist, %15 diz agrisi, %12 ayak-kruris agrisi, %10 boyun agrisi, %9 kol-el agrisi, %9 yaygin
agri, %9 omuz agrisi, %8 sirt agrist %3 kalga agris1, %2 tek taraf agrisi, %2 gogiis agrisi
oldugu tespit edilmistir.

Agr1 genis bir alandadir ve hasta sinirlarini net olarak ¢izemez. Gezici tarzda agrilar
olabilir. Hastalarin cogu kas agris1 ifade etmelerine ragmen baz1 hastalar, eklem agrisindan
sikayet ederler. Sabahlar1 belirginlesen tutukluk artriti diislindiiriir. Agr1 ve tutukluk diurnal
ritim gosterir ve saat 11 ile 15 arasinda en diislik seviyededir (Bennet RM.,1997).

Agr, infeksiyonlar, soguk, nem, stres, fiziksel germe, ¢aligsma sartlari, travma ve asir1

yorgunluk gibi nedenlerle artabilir.
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Yorgunluk
Ozellikle sabahlari olan yorgunluk FMS’li hastalarin en stk semptomlar: arasindadir.
Toplumda yorgunlugun %10-28 gibi bir siklig1 varken, bu oran FMS hastalarinda %78-94
diir (Nicassio PM ve ark.,2002). Hastalar 8-10 saat uyumalarina ragmen dinlenemediklerini
ve her zaman yorgun uyandiklarini sdylerler. Basit aktiviteler bile yorgunlugu arttirir, ev
islerinde dahi zorlanirlar. FMS’de yorgunluk diger romatizmal hastaliklara gore daha
belirgindir. FMS kronik yorgunluk sendromu ile benzer 6zellikler tasir. Kronik yorgunluk

sendromu hastalarin %70°de FMS mevcuttur.

Tutukluk
FMS'de goriilen tutukluk sabahlar1 daha belirgindir ve tiim giin siirebilir. Romatoid
artritte goriilen tutukluktan farki, tutuklulugun tiim viicutta olmasi ve fonksiyonel kayip

yapmamasidir. Tutukluk diger sikayetlerle korelasyon gdstermez (Fan PT, Blanton ME.,1992).

Yumusak dokularda subjektif sislik hissi
FMS hastalarinin yaklagsik yarisi yumusak dokularda ve bazen eklemlerde sislik tarif
ederler. Ancak bu sislik muayenede tespit edilemeyen siibjektif bir sisliktir, objektif bir sislik
yoktur (Yunus MB ve ark.,1981). Artrit bulgular1 yoktur. Hastalar bazen sislikle birlikte eller

ve ayaklarda renk degisikligi, kizarma ve morarma tanimlayabilirler.

Uyku bozuklugu
FMS’nin en 6nemli 6zelliklerinden biri %60-90 oraninda goriilen uyku bozuklugudur.
Uykusuzlugun yani sira, uykuya dalmada gii¢liik ¢ektiklerini, gece sik uyandiklarini belirtirler.
Dinlendirmeyen uyku FMS’nin temel 6zelliklerindendir. Hastalar gece genellikle agr1
sebebiyle uyandiklarini belirtirler. Daha dnce de belirtildigi gibi uyku bozuklugunun rolii
etyopatogenezde ve kronik agrida bir ¢ok klinik aragtirmada incelenmistir (Fan PT, Blanton

ME.,1992).
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Paresteziler
FMS’de yaygindir. Genellikle uyusukluk, karincalanma, igne batmasi1 ve duyu kayb1
seklinde ifade edilen paresteziler mevcuttur. Norolojik muayene normaldir. Daha ¢ok {ist

ekstremitede goriiliir. Segmental/dermatomal dagilim s6zkonusu degildir.

Psikolojik bulgular

FMS' li hastalarin %30- 40 kadarinda degisik derecelerde depresyon, anksiyete, stres
ve saglikla asir1 ilgilenme goriilmektedir. Ayrica FMS’li hastalarda migren, gerilim tipi bas
agrilari, dismenore, irritabl barsak sendromu, kadin iiretral sendrom, mitral valv prolapsusu,
hipotiroidi, TME disfonksiyonu, seksiiel disfonksiyon, tendinit, plantar fasiit, kostokondrit,
bursit, huzursuz bacak sendromu, Reynaud fenomeni, agiz ve goz kurulugu, fotosensitivite,
deri dokiintiileri, deri ve mukoza iilserasyonlar1 da goriilebilir (Waylonis GW, Heck W.,1992;
Waylonis GW ve ark.,1994).

6.2.5.2 Klinik Bulgular

Saptanabilen tek bulgu hassas noktalardir. ACR’nin 1990 tan1 kriterleri iginde 18
hassas noktadan en az 11’inde 4 kg’lik parmak basinci ile saptanan agr1 tan1 agisindan
onemlidir (Wolf F ve ark.,1990 ). Bu hassas nokta varliginin sensitivitesi %90, spesifitesi %78
dir (Gracely RH.,2003).
Fizik muayenede 4 kg’lik basing miktar1 , muayene edenin tirnaginin beyazlagsmasi ile
belirlenir. Alin ortasina parmakla bastirilinca tirnak altinda beyazlik olusturan kuvvet yaklasik
olarak 4 kg’dir. Hassas nokta degerlendirmesi parmakla yapilabildigi gibi dolorimetre veya
algometre denilen aletlerle de yapilabilir. Bir noktanin agrili kabul edilmesi i¢in hasta
palpasyonunun agrili oldugunu sdylemelidir. Hassas nokta muayenesi yapmak i¢in hasta
muayene masasina yatirtlmali her bir anatomik bdlge parmakla palpe edilerek agr1 olup
olmadig1 sorulmalidir. Ayrica hassas noktalarda ortaya ¢ikan agrinin degerlendirildigi bir

yontem olan “miyaljik skor”’da bu amagla kullanilabilir ama giivenilirligi diisiiktiir.
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Tablo. 6.2.5.2. FMS’de ACR (Wolf F ve ark..1990) tarafindan tanimlanan 18 hassas
nokta (Sekil.6.2.5.1.)

Oksiput: Bilateral suboksipital kas insersiyolarinda

Alt servikal: Bilateral, C5-7 intertransvers bolgelerin 6niinde
Trapez: Bilateral, iist stnirin orta noktasinda

Supraspinatus: Bilateral, origolarda, spina skapula {izerinde orta sinira yakin

ikinci kosta: Bilateral, ikinci kostokondral bileskede, iist ylizeylerin hemen lateralinde
Lateral epikondil: Bilateral, epikondillerin 2 cm distalinde

Gluteal: Bilateral, kalga iist kadraninda kasin 6n kivriminda

Biiyiik tokanter: Bilateral trokanterik ¢ikintinin posteriorunda

Diz: Bilateral, eklem cizgisi proksimalindeki medial vag vyastikciginda

Sekil.6.2.5.1.FMS’de hassas noktalar
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Ayni komite tarafindan kontrol noktalar1 da tanimlanmustir. Bu kontrol noktalar: (Wolf F ve
ark.,1990);
On kol; 6n kolun dorsalinde alt 1/3'i
Ayak ortasi; dorsal 3. metatars
Ayak bag parmagi tirnagi
FMS’de hassas nokta (tender point) disinda, cilt kivrim hassasiyeti (skinfold tendernes),

kutandz hiperemi (dermografizm) ve deride retikiiler pigmentasyon bulgular da gdzlenir.

6.2.5.3. Laboratuar bulgular ve Radyoloji

Laboratuar ve radyolojik incelemeler 6zgiil degildir. Ancak ayirici tanida yardimci
olabilir. Hemogram, ESH, tiroid hormonlar1, bobrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
testleri, kas enzimleri, ANA, RF ayiric1 tanida yardimer testlerdir. Radyolojik incelemeler,
EMG ve sintigrafi bagka bir patoloji yoksa gereksizdir. Myopati diisiiniilmiiyorsa kas biyopsisi

gerekmez. Su an i¢in patolojik EEG goriintiilerinin ise tanisal degeri yoktur.

6.2.6.Tam

FMS tanis1 klinik bir tanidir. Kendi tani kriterlerine gore konur. FMS tanis1 koymak
i¢in benzer semptomlara yol agabilecek patolojilerin ekarte edilmesi goriisii yanlistir. Tam bir
Oykii ve fizik muayene ile birlikte baz1 yakinmalara dikkat edilmesi ¢ogunlukla FMS tanisi
koydurur. FMS’li hastalarda fizik incelemede, eklemlerde sislik, kizariklik, 1s1 artis1 ve
hareketlerde kisitlanma yoktur. Hastalarda ¢ok belirgin bir yorgunluk, bitkinlik olmasina
karsin, kas giicli normaldir. Parestezi goriilmesine ragmen norolojik muayene normaldir
(Bradley LA, Alarcon GS.,1997).

Giliniimiizde ACR’nin 1990 yilinda yayinladig: tani kriterleri (Tablo.6.2.6) genel kabul
gormiistiir (Wolf F ve ark.,1990).
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Tablo.6.2.6.,ACR’nin 1990 yilinda vayinladig1 FMS tam Kriterleri (Wolf F ve ark.,1990):

1. Yaygin agr dyKkiisii olmasi: Agrinin yaygin olarak kabul edilmesi i¢in viiciidun sag ve sol

tarafinda, belin lizerinde ve belin altinda olmasi gerekir. Buna ek olarak aksiyel iskelet
agrisiin; boyun, gégsiin 6n duvari, torakal omurga veya bel agris1 seklinde olmasi
gerekir. En az 3 ay siire ile agr1 devam etmelidir.

2.Palpasyonla 18 hassas noktadan en az 11’inde agr1 olmasi

Bu iki bulgunun varligi FMS tanis1 koymak i¢in yeterlidir. Yaygin agr1 en az 3 aydir
devam ediyor olmalidir. Baska bir klinik bozuklugun varligi FMS tanisini diglamaz (Wolf F ve
ark.,1990).

Son yillarda ACR kriterlerinin tanidaki yeterliligi ve kullanilabilirligi iizerine
tartismalar s6z konusudur. Genel olarak bu tani kriterlerinin epidemiyolojik caligmalarda,
hasta toplamak icin yeterli olabilecegi, fakat giinliik pratikte, atipik agrilar1 olan hastalarda ve
tedavi diizenlenmesinde yetersiz oldugu diisiiniilmektedir (Petzke F ve ark.,2003). Clauw
(Clauw D.,2007), fibromiyaljili hastalarda tiim viicutta artmis bir hassasiyetin oldugunu ve
hassas nokta kavraminin tartigilmasi gerektigini sdylemistir.

Yine bazi yazarlar tan1 i¢in hassas 11 nokta sayisinin 6nemli olmadigini, beraberinde
diger semptomlarin varlig1 sézkonusuysa pekala 8-9 hassas nokta varliginda da FMS tanisi
konulabilecegini belirtmektedirler (Akkus S.,2002; Clauw D.,2007; Petzke F ve ark.,2003;
Harden RN ve ark.,2007).

6.2.7 Ayirict Tam

Ayirict tanida; miyofasyal agr1 sendromu (MAS), kronik yorgunluk sendromu,
psikojenik agr1, depresyon, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, polimiyaljiya
romatika, miyozitis gibi romatizmal hastaliklar, hipotiroidi ve noropatiler diisiiniilmelidir.
Romatizmal hastaliklar, hipotiroidi ve noropatilerin ayirici tanisinda klinik ve laboratuar

incelemeleri oldukga faydalidir (Tablo.6.2.7).
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Tablo.6.2.7. FMS’nin Avyirict Tamisinda Goz Oniinde Bulundurulmasi Gereken

Hastaliklar ve klinik-laboratuar ozellikleri:

Romatoid artrit (*) Sinovit, pozitif serolojik testler, yiiksek
Sedimentasyon

Sistemik lupus eritamatozus, (*) Dermatit, serozit

Polimyalji romatika Yiiksek sedimentasyon, yasli hasta, steroide
1yi cevap

Miyozit Artmis kas enzimleri, agridan ziyade kas
gligsiizligi

Hipotiroidi (*) Anormal tiroid fonksiyon testleri

Kronik yorgunluk sendromu Agril1 LAP, bogaz agrisi, giigsiizliik

Noropatiler Noropatinin klinik ve elektrofizyolojik
bulgulari

(*):Fibromyalji bu hastaliklarla birlikte bulunabilir.

FMS’ye benzer semptom verebilen diger hastaliklar; sarkoidoz, osteomalazi, sistemik
enfeksiyonlar, paraneoplastik sendromlar, hiperparatiroidi, enflamatuvar barsak hastaliklar1 ve
anemilerdir. Ayrica somatoform agr1 bozuklugu ve psikojenik romatizmadan da ayirt

edilmelidir (Akkus S.,2002).

6.2.8 Tedavi
FMS tanisi ne kadar kolay ise de, tedavisi buna ragmen zor bir hastaliktir. Sorunlarin
hastadan hastaya farklilik gostermesi nedeniyle karmasik bir spektrumu vardir. Giiniimiizde
FMS tedavisi, multidisiplinerdir ve miimkiinse tedavi ekibinde fizyatristin yani sira psikolog,
soysal hizmet uzmani, is-ugrasi terapisti, masor, endokrinolog, diyetisyen olmalidir.
FMS tedavisinde amag¢ (Goldenberg DL.,1989) ;
1. Periferik ve santral analjezi saglamak
2. Uyku bozuklugunu diizeltmek
3. Mizag bozukluklarini diizeltmek
4

. Ylzeyel doku ve kaslara kan akimini diizeltmek
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FMS’nin tedavi sonuglarini degerlendirmek de zordur. Objektif bir bulgu veya
laboratuar parametresi yoktur. Degerlendirmede VAS gibi ¢esitli yontemler kullanilir
(Goldenberg DL.,1989).

FMS’1i hastalarin 1/3’tinun tedavisinde, farmakolojik ve non- farmakolojik yontemlerle
anlamli klinik diizelme bildirilmistir (McCain GA.,1996). FMS hastalarinda tedavide ¢ok
cesitli alternatifler vardir. Bunlar hastanin semptomlarinin siddetine ve sosyo-ekonomik
durumuna gore degerlendirilir;

1.Hasta ve ¢evresinin egitimi

2.Egzersiz tedavisi

3.1lac tedavisi

4.Diyet Onerileri

5.Fizik tedavi

6.Lokal enjeksiyon uygulamalari (serum fizyolojik-lokal anestezik-botoks)
7.0zonterapi

8.Kaplica, hidroterapi, talasoterapi

9. Meditasyon

10.Diger tedaviler

Tedavide Oncelik hasta ve ailesinin egitimidir. Hastaya, hastaliginin ger¢ek oldugu ve

agrisiin gergekten dayanilmaz olabilecegi sdylenmelidir. Hasta kendisinin ¢evresi tarafindan

elestirilen bir "sinirsel hasta" degil, degisik nedenleri olabilen bir romatizmal hastalig1

oldugunu ve ayn1 yakinmalarla tedavi goren ¢ok sayidaki hasta grubunun bir liyesi oldugunu

bilmesi, tedavi sonuglarini olumlu yonde etkilemektedir. Hastalar egzersiz, postiir, rekreasyon,

is plani, stresin 6nemi, yakinmalar arttiran ve azaltan faktorler konusunda bilgilendirilmeli ve

egitilmelidir (Goksoy T.,20006).
FMS’li hastalarin sikayetleri arttiran ve azaltan ¢esitli faktorler vardir. Arttiran

faktorler; stres, anksiyete, depresyon, kotii postiir, obesite, soguk ve nemli hava, basing

degisiklikleri, non-restoratif uyku, fiziksel/mental yorgunluk, asir1 fiziksel aktivitedir. Azaltan

faktorler ise; sicak-kuru hava, sicak dus, dinlendirici uyku, orta derecede aktivite, germe

egzersizleri, masaj ve tatile ¢cikmadir (Bradley LA, Alarcon GS.,1997).
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FMS hastalarina stresin azaltilmasi, mobilitenin artirilmasi, postiiriin diizeltilmesi,
dayaniklilik ve endurans kazandirilmasi i¢in egzersiz ve fiziksel kondiisyon ¢aligmalari
onerilmelidir. Hastalara fleksibilite, germe, giiclendirme, aerobik egzersizler ve pilates
egzersizleri onerilebilir. Ozellikle aerobik egzersizler agri, duygu durum ve disabilite iizerine
etkili bulunmustur. Yine FMS’li hastalarda kognitif davranis tedavisi onerilebilir. Bu amagla,
relaksasyon girisimleri, sagliklt davranis paternlerinin gii¢lendirilmesi, maharet ¢aligmalarinin
desteklenmesi ve kisilerin agr1 semptomlarini kontrol etme konusundaki uygun olmayan
inanglarinin diizeltilmesi gibi ¢esitli tedavi yaklagimlarini kapsamaktadir. FMS’li hastalarda
da yapilan iki ¢calismada fonksiyonel kapasite, psikolojik stress ve agrida belirgin iyilesme
yaptig1 bildirilmistir (Akkus S.,2002).

Tedavide agn kesicilerden, romatizmal ilaglara kadar oral alinan veya topikal olarak
uygulanan ¢esitli ilaclar kullanilir. Agr1 kesiciler ve kas gevseticilerin etkileri sinirlidir.
Kortizonun higbir yarar1 yoktur. Kullanilan ilaglar 5 ana grupta toplanabilir;

1. Antidepresanlar; Selektif Serotonin Gerialim Inhibitérleri (SSRI), Tri Siklik
Antidepresanlar (TSA) ve Mono Amin Oksidaz Inhibitdrleri (MAO-I) bulunmaktadir.

2. Anksiyolitik-sedatif-hipnotikler; Alprazolam bagta olmak iizere bagimlilik yapma
potansiyeli olan benzodiazepinler

3. Kas gevseticiler; Karisoprodol, siklobenzaprin gibi ilaglar bazen tercih edilebilirler

4. NSAII; bu grubtaki tiim ilaglarin smirl etkileri sézkonusudur.

5. Yeni ilaglar; Tropisetron (5-HT3 antagonisti), melatonin, kapsaisin, gabapentin
kullanilabilir (Goksoy T.,2006).

Yapilan ¢alismalarda SSS’ni aktive edici ilaglarin 6zellikle TSA’dan amiltriptilin (25-
50 mg/giin) ve siklobenzpirin (10-40 mg/giin) uyku, yorgunluk ve agri iizerine etkili
bulunmustur (Carette J ve ark.,1994). Wolfe ve ark.(Wolfe F ve ark.,1994) ¢ift kor plasebo
kontrollii ¢aligmalarinda fluoksetinin semptom ve bulgular1 diizeltmedigini bulmusglardir.
Goldenberg (Goldenberg DL ve ark.,1996) ise, amitriptilin ve fluoksetinin ikisini de uyku
bozukluklari, agr1 ve global degerlendirmede plaseboya gore etkili bulmus, yine iki ilacin
kombine kullanimi tek tek kullanimlarindan daha etkili oldugu goriilmiis, ancak hassas nokta

ve beck depresyon skalalarinda ayni etkiyi elde edememislerdir.
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Yaygin kullanilan bir grub olan antiinflamatuar ilaglarin etkinligi konusunda az kanat

vardir. Kas gevseticiler FMS’li hastalarda ¢ok faydali degildirler. Hastalara bazen bu ilaglar

kombine tedaviler seklinde verilebilir.

Ayrica destek tedaviler seklinde kullanilan ¢ok sayida ilag sozkonusudur; Flaxseed/
Borage oil, SAM, vitamin-E, Coenzyme-Q10, L-Lysine, L-Arginine, B-komplex, Aloe vera,
Ginkgo-Biloba,.....v.s bu ilaglara 6rnektir (Goksoy T.,2006).

Kullanilan fizik tedavi yontemleri ise; egzersiz, hidroterapi, TENS, ultrason, infraruj,
EMG biyofeedback, ndromuskiiler teknikler, kas enerji teknikleri, masaj, manipiilasyon,
biligsel ve davranigsal teknikler, akupunktur, laser, magnetoterapi, ozon terapi ve
kriyoterapidir (Akkus S.,2002; Sendur OF.,2004).

Cesitli lokal enjeksiyon uygulamalar1 denenebilir. Son yillarda botox ile iyi sonuglar

alinmaktadir.

6.2.9 Prognoz

FMS benign bir hastalik olmasina ragmen kronik bir hastaliktir. Alevlenmeler ve
remisyonlarla seyreder. Hastalarin yasam kalitesini ve mesleki performansini olumsuz etkile
Genelde karsimiza is giicli kaybi seklinde ¢ikar. Fonksiyon agisindan disabilite orani % 9-44
arasindadir (Kennedy MJ ve ark.,1994). FMS’den 6liim bildirilmemistir.

T.
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7. GEREC - YONTEM - ISTATISTIKSEL ANALIZ

7.1. Gerec

Bu calisma Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon
Anabilim Dali ile Romatoloji Bilim Dal1 Poliklinigi’ne bagvuran Behget hastalarinda yapildi.
Behget hastalarinin Uluslararas1 Behget Calisma grubu BH tanmi Olgiitlerini karsilamalari
caligsmaya alinma kriteri olarak kabul edildi.
Asagidaki 6zellikler hastalarin ¢alisma dis1 birakilma kriterleri olarak degerlendirildi ;
a) Hastalarin 16 yasindan kiiciik olmasi
b) Santral sinir sistemi tutulumu olmasi,
¢) Son bir ayda psikotrop v.b ila¢ kullantyor olmak ,
d) Calismaya katilmay1 istemiyor olmak.

Calisma dncesinde etik kurul izni (B.30.2.YYU.0.00.00/300-0224) alind.

7.2. Yontem

Mart 2008-Ocak 2009 tarihleri arasinda Uluslararast Behget Dernegi'nin BH tani
Olgiitlerini karsilayan 16 yas tstii 97 BH degerlendirildi. BH grubunun yas ve cinsiyet
ozellikleri kaydedildi. BH grubunun benzer yas ve cinsiyet Ozelliklerine sahip 95 saglikli
goniillii, kontrol grubu olarak ¢aligmaya alindi. Her iki grup 1990 ACR kriterlerine gére FMS
acisindan degerlendirildi. Sorgulama ve degerlendirme tiim hastalar i¢in standart bir form
kullanilarak yapildi. Depresyon tanisi i¢in beck depresyon 6lgegi, anksiyete icin beck ansiyete
Olcegi, uyku kalitesini Olgmek icin pitsburg uyku kalitesi Olgegi, yasam kalitesini
degerlendirmek i¢in de Kisa Form-36 ve Diinya Saglik Orgiitiiniin Yasam Kalite Olgegi
kullanildi. Okuma-yazma bilmeyen hastalarin formlar1 arastirmaci doktor tarafindan sorularin
hastalara okunmasi ile dolduruldu. BH grubu ve kontrol grubu FMS olan ve olmayan sekilde 2

alt gruba ayrildi. Tiim katilimcilarin bilgilendirilmis yazili onamlar1 alindi.
7.2.1. Beck Depresyon olcegi

Beck ve arkadaglari tarafindan gelistirilmis, depresyon yoniinden riski belirlemek ve

depresif belirtilerin diizeyini/siddetini 6lgmek i¢in kullanilan kendini degerlendirme dlgegidir.
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Saglikli ve hasta gruplarina uygulanir. Bu 6l¢cek 21 maddeden olusmakta ve her birinde 4
secenek bulunmaktadir. Her madde 0O ile 3 arasinda puan almaktadir. Bu puanlarin
toplanmasiyla depresyon puani elde edilir. Kesme puani 17 olarak kabul edilmistir. Toplam
puanin yiiksek olusu depresyon siddetinin yiiksekligini gosterir. Tiirk toplumu i¢in uyarlama,

gecerlilik ve giivenilirlik calismalart yapilmistir (Hisli N.,1989).

7.2.2. Beck Anksiyete olcegi

Bireylerin yasadig1 anksiyete belirtilerinin sikliginin belirlenmesi amaciyla kullanilan
kendini degerlendirme Ol¢egidir. Yirmi bir maddeden olusan, 0-3 arast puanlanan likert
(derecelemeler toplamm) tipi bir dlgektir. Olgekten alinan puanin yiiksekligi, bireyin yasadig
anksiyetenin siddetini gdstermektedir. Ulkemizde gegcerlilik ve giivenilirlik calismasi

yapilmistir (Ulusoy M ve ark.,1998).

7.2.3. Pitsburg Uyku Kalitesi Indeksi (PUKI)

Toplam 19 soru ve 7 bilesen iizerinden degerlendirilir. PUKI; subjektif uyku kalitesi,
uyku gecikmesi, uyku siiresi, uyku verimliligi, uyku bozuklugu, uyku ilaci kullanimi ve
giindiiz islerinde bozulmanin degerlendirildigi yedi 6geden olugsmaktadir. Her soru 0-3
arasinda puanlanir. Elde edilen global skor 0-21 arasinda degismekte ve yliksek degerler uyku
kalitesinin kotii, uyku bozuklugu seviyesinin yiiksek oldugunu gdstermektedir. Global skorun
5 veya flizerinde olmasi klinik olarak uyku kalitesinin anlamli diizeyde koti oldugunu
gostermektedir. Tiirkce gecerlik ve giivenirlik calismalart yapilmistir (Agargiin MY ve ark.,
1996).

7.2.4. Kisa Form 36

SF-36 (The Medical Outcomes Study Short Form 36) en yaygin olarak kullanilan
hastalik tiirline 6zgili yontemdir ve klinik ¢alismalarda, uzun donem gozlemsel ¢alismalarda ve
diger klinik arastirmalarda siklikla kullanilmaktadir. Saglik problemleri nedeniyle fiziksel
aktivitelerde kisitlanma , saglik problemleri nedeniyle sosyal aktivitelerde kisitlanma, saglik
problemleri nedeniyle olagan rollerde kisitlanma, viicut agrilari, genel zihinsel saglik (psiko-

sosyal sikintt ve iyilik hali), vitalite (canlilik- enerji) ve genel saglik algilamasi gibi saglik
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durumunun 8 alanini 36 soru ile degerlendirmektedir. Her alan ayr1 ayr1 hesaplanabilir. Skorlar
0 ile 100 arasinda degisir ve yiiksek skorlar daha iyi saglik anlamina gelir.Yontem kolayca
uygulanabilir ve klinik pratikte, aragtirmalarda, saglik politikalarinda ve popiilasyon
arastirmalarinda kullanilabilir. Hasta yiikiinii en aza indirmek amaciyla SF-36’nin kisa
versiyonlar1 (SF-12, SF-8) gelistirilmistir (Barlett SJ ve ark.,2007). SF-36 50°den fazla dile
cevrilmistir. Tiirkge gegerlilik ve giivenilirlilik c¢alismalar1 yapilmistir (Kogyigit H ve
ark.,1999).

7.2.5. Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi Olcegi

Genel amagl saglikla ilgili yasam kalitesi Olgegidir. Bedensel, ruhsal, sosyal ve
cevresel iyilik halini 6lger. Halen 40°dan fazla dil ve kiiltiirde gegerli olan Olgege Tiirkiye
1995 yilinda katilmigtir. WHOQOL-100 (uzun form) ve WHOQOL-Bref (kisa form) olmak
iizere iki stirlimii vardir. WHOQOL-100 orijinal 6lgegi 100 sorudan olusur. WHOQOL-Bref
orijinal 6l¢ekteki (WHOQOL-100) genel boliimden (fasetten) iki, geri kalan 24 fasetten birer
soru alarak toplam 26 soruluk bir ankettir. Uzun 6l¢egin aksine 4 alan (domain)’dan olusur.
Ayr ayr1 boliimleri (faset) yoktur. Bu 6lgeginde toplam skoru yoktur (WHOQOL Group.,
1998). Olgegin Tiirkge gecerlik ve giivenirlik calismasi yapilmstir (Eser E ve ark.,1999).
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7.3. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirmeler SPSS 13.0 for Windows programi ile yapildi. Uzerinde
durulan ozellikler bakimindan tanimlayici istatistikler; ortalama ve standart. sapma olarak
ifade edilmistir.

BH grubu ile kontrol grubu karsilagtirilmasinda Student-t testi kullanildi. Bakilan
parametreler agisindan alt gruplar arasinda fark olup olmadigini belirlemek amaciyla iki
faktorlii varyans analizi (Two-way ANOVA) testi kullanildi.

Her grubun kendi igindeki parametreler arasindaki iligkileri belirlemede Pearson
korelasyon katsayis1 kullanildi. Hesaplamalarda anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 ve p<0.01

anlamlilik diizeyi alinmistir.
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8. BULGULAR
8.1 Yas ve cinsiyete gore tammlayici istatistikler.
Calismaya alinan 97 BH grubundaki olgularin 55’1 ( %56.7 ) kadimn, 42’si ( %43.2 )
erkekti. BH grubunun yas dagilimlar1 Tablo. 8.1 goriilmektedir.

Tablo 8.1 Yas ve cinsiyete gore tanimlayici istatistikler.

Behget grubu
<20 21-45 45<
n % n % n %
Cinsiyet | Erkek 4 1.7 32 13.8 6 2.5
Kadin 7 3.9 42 23.8 6 34

Kontrol grubuna BH grubundakine benzer yas ve cinsiyette olgular se¢ildiginden

cinsiyet ve yas dagilimi agisindan aralarinda istatistiksel olarak bir degerlendirme yapilmadi.

8.2 Fibromiyalji ile iliskili istatistik

BH grubunda 19 (%20.6) FMS ve kontrol grubunda 3 (%3.1) FMS bulundu. Her iki gruptaki
FMS hastalarinin tamami kadindi. BH grubu ile kontrol grubu arasinda FMS agisindan fark
anlamliyd1 (p<0.05) (Grafik.8.2).

Grafik.8.2. BH ve kontrol grubunda fibromiyalji oranlar
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8.3. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Beck Depresyonu ile ilgili istatistik.
Beck depresyon skalasi total skor ortalamas1t BH grubunda 18.33, kontrol grubunda
10.94°ti iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. (p<0.01) (Tablo.8.3).

Tablo 8.3. BH grubu ile kontrol grubu arasinda Beck Depresyon ile ilgili istatistik.

Behcet grubu Kontrol grubu
Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. P
Beck.dep | 18,33 1,12 11,00 0 49 | 10,94 ,85 8,25 0 36 | <0.01

8.4. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Beck Anksiyetesi ile ilgili istatistik.
Beck Anksiyete envanteri total skor ortalamast BH grubunda 21.25, kontrol grubunda
13.27 bulundu ve bu deger istatistiki olarak anlamliydi (p<0.01) (Tablo.8.4).

Tablo 8.4. BH grubu ile kontrol grubu arasinda beck anksiyete ile ilgili istatistik.

Behcet grubu Kontrol grubu
Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. P

Beck.ank | 2125 131 | 12,85 0| 541327 LI3| 1098 0| 43(<0.01

8.5. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Uyku Kalitesi ile ilgili istatistik.
PUKI agisindan BH grubunda total skor ortalamasi 7.09, kontrol-saglikli grubta 7.14
degerleri istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.93).

Tablo 8.5. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Uyku Kalitesi ile ilgili istatistik.

Behget grubu Kontrol
Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | P
PUKI | 7,09 ,36 3,55 1 16 | 7,14 35 3,39 0 16 | 0.93

8.6. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda SF-36’ya gore Yasam Kalitesi ile ilgili
istatistik
BH ile kontrol grubu arasinda SF-36 ile degerlendirilen yasam kalitesinde, fiziksel

fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, genel saglik, sosyal fonksiyon ve emasyonel
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rol kisitlamasi paramatrelerindeki fark anlamli iken (p<0.01), vitalite (p=0.12) ve mental

saglik(p=0.74) parametreleri agisindan fark anlamli degildi (Tablo.8.6).

Tablo 8.6. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda SF-36’ya bagli Yasam Kalitesi ile ilgili istatistik

BH grubu Kontrol grubu
Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. P

st.f | 5278 2,62 | 2584 0| 1007716 2,09 | 2038 25| 100|<0.01
st.ir | 36,08 3,89 | 3835 0| 100 76,05 328 | 31,98 0| 100]<0.01
sfa | 40,87 2,64 | 2598 0| 100 62,41 2,63 | 2565 20| 100|<0.01
sts | 39,55 1,93 | 19,01 0| 9215684 224 | 21,84 0| 100]<0.01

0

0

0

sf.v | 45,98 1,97 19,44 100 | 49,89 1,63 15,88 10 95 | 0.12
sf.sf | 54,78 2,37 23,34 100 | 70,48 2,36 23,04 25| 100 | <0.01
sf.e 36,06 4,11 40,48 100 | 79,37 3,16 30,81 0] 100 |<0.01

sf.ms | 54,64 1,94 19,07 0 100 | 59,37 1,79 17,40 12 96 | 0.74
Sf:Kisa Form, f:fiziksel fonk, fr: fiziksel rol kisitlamasi, a:viicut agrisi, s:genel saghk, v:vitalite, sf:sosyal fonk., e:emasyonel rol

kisitlamasi, ms:mental saghk

Grafik.8.6. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda SF-36’ya bagli Yasam Kalitesi ile ilgili istatistik
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8.7. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalite
(WHOQOL-bref) Indeksine bagh Yasam Kalitesi ile ilgili istatistik

Diinya Saglik Orgiitii yasam kalite indeksinin kisa formuna gore ise (WHOQOL-bref)
acisindan fiziksel ve ruhsal parametrelerdeki fark anlamli (p<0.01), ancak sosyal ve ¢evresel
parametrelerde ise fark anlamli degildi (sirasiyla 0.218 ile 0.098) (Tablo.8.7 ve Grafik.8.7).
Tablo 8.7. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalite indeksine gore

yasam kalitesi sonuc¢larinin karsilagtiriimasi.

Behcet Kontrol
Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | P

whogqol.f | 5372 1,75 17,25 19| 100 | 66,97 1,62 15,83 25| 100 | <0.01
whoqol.r | 5488 1,90 18,69 13 94 | 64,52 1,51 14,75 25 94 | <0.01

whoqol.s | 59,23 2,03 20,01 19| 100 | 63,01 2,29 22,34 0] 100| 0.218
whoqol.¢ | 54,45 1,81 17,82 25| 100 | 58,55 1,67 16,26 19 94 | 0.098

Whogqol:Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi, f:fiziksel, r:ruhsal, s:sosyal ,c:cevresel

Grafik.8.7. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda WHOQOL-Bref’e gére Yasam Kalitesi
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8.8. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Fibromiyalji varhgi veya yokluguna bagh
Beck Depresyon total skor ortalamalar ile ilgili istatistik.

BH grubunda FMS olan hastalarda olmayan hastalara gére Beck Depresyonu
anlamliydi. (p<0.01). Kontrol grubunda da FMS olan hastalarda olmayanlara gére Beck
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Depresyonu anlamliydi (p<0.01). Ancak kontrol grubunda 3 olgu FMS oldugundan
degerlendirilmeleri uygun degildi.

BH grubunda FMS olanlar ile kontrol grubu FMS olanlar arasinda anlamli bir fark
(p<0.01) vardi. Yine BH grupta FMS olmayanlarla kontrol grubunda FMS olmayanlar
arasinda da anlamli bir fark vardi (p<0.01) (Tablo.8.8).

Tablo 8.8. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Fibromiyalji varlig1 veya yokluguna baglhh Beck

Depresyon total skor ortalamalari.

Behcet Kontrol
FMS | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak.
Beck. Dep Yok | 17,23 ] 1,22 11,02 0 46 10,68 | ,84 8,02 0 36
Var | 24,33 | 233 9,01 13 49 18,67 | 7,69 13,32 4 30

8.9. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Fibromiyalji varhg1 veya yokluguna bagh
Beck Anksiyete total skor ortalamalan ile ilgili istatistik

BH grubunda FMS olan hastalarda olmayan hastalara gére Beck Anksiyetesi anlamli
degildi (p>0.05). Kontrol grubunda FMS olan hastalarda olmayanlara gore Beck Anksiyete
Olgegi anlamliydi (p<0.05). Ancak kontrol grubunda 3 olgu FMS oldugundan
degerlendirilmeleri uygun degildi.

BH grubunda FMS olanlar ile kontrol grubu FMS olanlar arasinda anlamli bir fark
vardi (p<0.05), ancak BH grubunda FMS olmayanlarla kontrol grubunda FMS olmayanlar
arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo.8.9).

Tablo 8.9. BH grubu ile kontrol grubu arasinda Fibromiyalji varli1 veya yokluguna baghh Beck

Anksiyete total skor ortalamalari

Behcet Kontrol
FMS | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak.
Beck.Ank Yok | 20,89 | 1,43 12,93 0 54 1298 | 1,14 10,96 0 43
Var | 23,20 | 3,27 12,67 7 47 22,33 | 5,04 8,74 15 32
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8.10. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda fibromiyalji varh@ veya yokluguna bagh
Uyku Kalitesi ile ilgili istatistik

Uyku kalitesi acisindan hem BH hem de kontrol grubunda FMS olan ile FMS
olmayanlar arasinda anlamli bir fark vardi (p<0.05). Ancak kontrol grubunda 3 olgu FMS
oldugundan degerlendirilmeleri uygun degildi.

BH grubunda FMS olan olgular ile kontrol grubunda FMS olan olgular arasinda
anlamli1 bir fark yoktu (p>0.05). BH grubta FMS olmayan olgular ile kontrol grubunda FMS
olmayan olgular arasinda da anlamli bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo.8.10).

Tablo 8.10. BH grubu ile Kontrol grubu arasinda Fibromiyalji varli§1 veya yokluguna bagh Uyku

Kalitesi total skor ortalamalari

Behget Kontrol
FMS | Ort | St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak.
PUKI Yok | 6,59 | ,37 3,39 1 15 7,03 35 3,37 0 16
Var | 9,87 ,83 3,20 5 16 10,33 | 1,76 3,06 7 13

8.11. BH grubu ile kontrol grubu arasinda fibromiyalji varhigi veya yokluguna bagh SF-
36’ya bagh yasam kalitesi ile ilgili istatistik

BH grubunda SF-36 agisindan FMS olan hastalar ile FMS olmayan hastalarin fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol
kisitlamas1 ve mental saglik parametrelerindeki fark anlamliyd: (p<0.05). Bu grupta sadece
genel saglik paremetresi anlamli degildi (p>0.05).

Kontrol grubunda SF-36 acisindan FMS olan hastalar ile FMS olmayan hastalarin
fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, vitalite, sosyal fonksiyon ve mental
saglik parametrelerindeki fark anlamliydi (p<0.05). Genel saglik ve emasyonel rol
kisitlamasinda ise anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Ancak kontrol grubunda 3 olgu FMS
oldugundan degerlendirilmeleri uygun degildi.

Gruplar aras1 karsilagtirmada ise BH grubu ile kontrol grubu FMS olan hastalar ve

FMS olmayan hastalara gore bir istatistik yaptigimizda ise fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
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kisitlamasi, viicut agrisi, genel saglik ve emasyonel rol kisitlamasi paremetrelerinde anlamli

fark varken (p<0.05), vitalite ve mental saglik parametrelerinde ise fark yoktu (p>0.05)

BH grubu ile kontrol grubunun sosyal fonksiyon parametresinde ise FMS olan grupta anlamh

fark var

(p>0.05) (Tablo 8.12.).

iken (p<0.05), FMS olmayan hastalardaki fark istatistiki olarak anlamli degildi

Tablo 8.11. BH grubu ile kontrol grubu arasinda fibromiyalji varligi veya yokluguna bagh SF-36’ya

bagli yagam kalitesi ile ilgili istatistik

Behcet Kontrol
FMS | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak.
Sf.f Yok | 55,12 | 2,94 26,62 0 100 | 77,72 | 2,12 20,31 25 100
Var | 40,00 | 4,25 16,48 0 65 60,00 | 10,00 17,32 40 70
Sffr Yok | 40,85 | 4,33 39,19 0 100 | 77,99 | 3,18 30,53 0 100
Var | 10,00 | 4,76 18,42 0 50 16,67 | 8,33 14,43 0 25
sfa Yok | 43,26 | 2,93 26,50 0 100 | 63,07 | 2,67 25,65 20 100
Var | 27,80 | 4,80 18,61 0 54 42,33 | 10,84 18,77 31 64
ofs Yok | 40,45 | 2,13 19,29 0 92 57,21 | 2,26 21,72 0 100
Var | 34,60 | 4,43 17,15 5 67 45,67 | 15,98 27,68 20 75
sfv Yok | 48,66 | 2,03 18,41 10 100 | 50,54 | 1,61 15,43 15 95
Var | 31,33 | 4,89 18,94 0 55 30,00 | 11,55 20,00 10 50
sf.sf Yok | 56,57 | 2,48 22,49 12 100 | 71,15 | 2,41 23,11 25 100
Var | 45,00 | 6,77 26,22 0 100 | 50,00 | ,00 ,00 50 50
sfe Yok | 42,26 | 4,52 40,97 0 100 | 80,14 | 3,14 30,07 0 100
Var | 220 |220 8,52 0 33 55,67 | 29,42 50,95 0 100
sf.ms Yok | 56,68 | 2,07 18,78 0 100 | 59,87 | 1,71 16,45 12 96
Var |4347 | 4,43 17,16 20 88 44,00 | 22,74 39,40 12 88

Sf:Kisa Form, f:fiziksel fonk, fr: fiziksel rol kisitlamasi, a:viicut agrisi, s:genel saghk, v:vitalite, sf:sosyal fonk., e:emasyonel rol

kisitlamasi, ms:mental saghk
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Grafik. 8.11. BH grubunda FMS olan ve olmayan olgulardaki SF-36 parametrelerinin dagilim
grafigi
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8.12. BH grubu ile kontrol grubu arasinda fibromiyalji varhg: veya yokluguna bagh
WHOQOL-bref’e gore yasam kalitesi ile ilgili istatistik

BH grubunda FMS varlig1 veya yokluguna bagh olarak bakilan Diinya Saglik Orgiitii
Yasam Kalitesi paremetreleri i¢inde yalnizca ruhsal parametrede anlamli bir fark (p<0.05)
varken, diger parametrelerdeki fark anlaml degildi (p>0.05).

Kontrol grubunda FMS varlig1 veya yokluguna baglh olarak bakilan Diinya Saglik
Orgiitii Yasam Kalitesi paremetreleri icinde yalmzca ruhsal parametrede anlamli bir fark
(p<0.05) varken, diger parametrelerdeki fark anlamli degildi (p>0.05). Ancak kontrol
grubunda 3 olgu FMS oldugundan degerlendirilmeleri uygun degildi.

BH grubu ile kontrol grubu arasinda FMS hastalarin varligi veya yokluguna gore
Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi fiziksel ve ruhsal paremetreleri arasinda istatistiki olarak
anlamli fark (p<0.05) varken, sosyal ve ¢evresel alt parametrelerde ise anlamli bir fark yoktu

(p>0.05).
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Tablo 8.12. BH grubu ile kontrol grubu arasinda fibromiyalji FMS varligi veya yokluguna bagh
WHOQOL-bref’e gore yasam kalitesi

Behget Kontrol

FMS | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak. | Ort St. Hata | St. Dev. | Min. | Mak.
whoqol.f Yok | 55,88 | 1,88 17,03 19 100 | 6691 | 1,64 15,77 25 100

Var | 41,93 | 3,54 13,70 19 69 68,67 | 12,33 21,36 44 81
whogol.r Yok | 57,12 | 2,00 18,14 13 94 64,23 | 1,54 14,78 25 94

Var | 42,60 | 4,47 17,32 19 81 73,33 | 7,54 13,05 63 88
whogol.s Yok | 60,66 | 2,21 19,98 19 100 | 63,23 | 2,30 22,07 0 100

Var | 51,40 | 4,89 18,94 19 94 56,33 | 20,17 34,93 25 94
whogol.¢ Yok | 55,72 | 1,96 17,77 25 100 | 5848 | 1,71 16,38 19 94

Var | 47,53 | 4,39 17,00 25 81 60,67 | 8,33 14,43 44 69

Whogol:Diinya Saghk Orgiitii Yasam Kalitesi, f:fiziksel, r:ruhsal, s:sosyal ,¢:cevresel

Grafik.8.13. BH grubunda FMS varh@ ve yokluguna gore Whoqol-bref

istatistik.
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8.14. BH grubunda ozellikler arasindaki korelasyon

ile ilgili

BH grubunda Beck Depresyon ile Beck. Anksiyete oranlar1 arasinda pozitif bir

korelasyon vardi. (Beck Depresyon sklorlar arttikga anksiyete skorlart da artmakta). Yine
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uyku kalitesi ile Beck Depresyon ve Beck Anksiyete arasinda pozitif bir korelasyon vardi. Bu
istatistiki olarak anlamli idi (p<0.01).

SF-36 yasam kalitesinin fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, genel
saglik, vitalite, sosyal fonksiyon, emasyonel rol kisitlamasi ve mental saglik parametreleri ile
Beck Depresyon ve Beck Anksiyete arasinda negatif bir korelasyon vardi ve bu istatistiki
olarak anlaml idi (p<0.01).

Uyku kalitesi ile SF-36’nin tiim parametreleri arasinda anlamli (p<0.01) ve pozitif bir
korelasyon vardi.

SF-36’nin i¢ paramertreleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi. Bu istatistiki olarak
anlamli idi (p<0.01).

WHOQOL-Bref ile depresyon ve anksiyete arasinda negatif bir korelasyon vardi ve bu
istatistiki olarak anlamli idi (p<0.01). Yanlizca 6lgegin sosyal parametresi ile anksiyete
arasinda ki fark anlamli degildi (p>0.05).

WHOQOL-Bref ile uyku kalitesi arasinda fiziksel ve ruhsal parametrelerinde pozitif
korelasyon varken, sosyal ve ¢evresel parametrelerinde negatif korelasyon vardi. Sosyal
paremetresi disindaki parametreler istatistiki olarak anlamli idi (p<0.01).

WHOQOL-Bref parametreleri arasindaki korelasyona baktigimizda pozitif bir korelasyon
vard1 ve anlamliyd1 (p<0.01).
Kullandigimiz iki yasam 6l¢egini karsilastirdigimizda;

WHOQOL-Bref 6lgeginin fiziksel parametresi ile SF-36’nin tiim parametreleri
arasinda pozitif bir korelasyon vardi ve bu anlamli idi (p<0.05). WHOQOL-Bret 6l¢eginin
ruhsal parametresi ile SF-36’nin tiim parametreleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi ve bu
anlaml idi (p<0.05 ve p<0.01). WHOQOL-Bref 6l¢eginin sosyal parametresi ile SF-36"nin
fiziksel fonksiyon parametresi arasinda negatif korelasyon varken, digerleri arasinda pozitif
bir korelasyon vard1 ve sadece sosyal fonksiyon ile mental saglik arasindaki fark anlamli idi
(p<0.05 ve p<0.01). WHOQOL-Bref 0l¢eginin ¢evresel parametresi ile SF-36’nin tim
parametreleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi ve fiziksel rol kistlamasi, genel saglik,
vitalite, emasyonel rol kisitlamasi ve mental saglik parametreleri arasindaki fark anlamli idi

(p<0.05ve p<0.01) (Tablo. 8.14).
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Tablo. 8.14. BH grubunda 6zellikler arasindaki pearson korelasyonu

beckdep | beckank | PUKI sf.f sf.fr sf.a sf.s sf.v sf.sf sf.e sf.ms | who.f | who.r | whol.s | who.¢
beckdep 1
beckank ,658%* 1
PUKI ,564** ,503** 1
sf.f -
-365% | 420" | aga, 1
stir -393* | -360% | oo | 306 1
st.a -546% | 476 | | 4155 | 467 1
sts -505* | 481 | 0| 223% | 502+ | 465 1
stv -,515** - 497** 521*; ,389** | ,432** | 570** | ,530** 1
st.sf A6 | =307 | oo | 201F | 420 | 533 | 368+ | 204 1
st.e -,410** -,319** 391*; ,232% | ,646** | ,497** | ,408** | ,462** | ,481** 1
st.ms -,582** - 457** 430*; ,268** | [509** | ,497** | ,460** | ,567** | ,423** | ,439** 1
who.f -561% | -465 | 47*; ,325% | 500** | ,608** | ,498** | 585** | ,388** | 578* | 506** 1
who.r -,539** -,313** 334*; ,227% | 413** | [ 369** | ,367** | ,472*% | 297** | ,412** | 558** | 617** 1
whol.s -,229* -,066 | -,191 | -041 ,044 ,092 ,094 ,104 | ,310** ,096 | ,247* | ,348* | ,387** 1
who.¢ -,460** -,307** | -,200* 127 | ,211* 173 | ,229* | ,257* , 189 | ,231* | ,388** | ,523** | ,632** | ,386** 1

*: p<0.05, ** p<0.01

8.15.Kontrol grubunda 6zellikler arasindaki korelasyon

Kontrol grubunda Beck Depresyon ile Beck Anksiyete oranlar1 arasinda pozitif bir
korelasyon vardi. Bu korelasyon istatistiki olarak anlamli (p<<0.01) idi. Yine Uyku Kalitesi ile
Beck Depresyon ve Beck Anksiyetesi arasinda pozitif bir korelasyon vardi ve bu anlamli idi
(p<0.01)

SF-36 yasam kalitesinin tiim parametreleri ile Beck Depresyon ve Beck Anksiyete
oranlar1 arasinda negatif bir korelasyon vardi ve bu istatistiki olarak anlamli idi (p<0.01).
Uyku kalitesi ile SF-36’nin tiim parametreleri arasinda anlamli (p<0.01) ve pozitif bir
korelasyon vardi.

WHOQOL-Bref ile depresyon ve anksiyete arasinda negatif bir korelasyon vardi ve bu
istatistiki olarak anlamli idi (p<<0.05 ve p<0.01).Yanlizca 6l¢egin ruhsal parametresi ile

anksiyete arasinda ki fark anlamli degildi (p>0.05).
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WHOQOL-Bref ile Uyku kalitesi arasinda fiziksel ve ruhsal parametrelerinde negatif
korelasyon varken, sosyal ve ¢evresel parametrelerinde pozitif korelasyon vardi. Ruhsal
paremetresi digindaki parametreler istatistiki olarak anlamli idi (p<0.05 ve p<0.01).

SF-36’nin alt paramertreleri arasinda pozitif bir korelasyon vardi. Bu istatistiki olarak
anlamli idi (p<0.01).

WHOQOL-Bref kendi i¢indeki korelasyona baktigimizda pozitif bir korelasyon vardi
ve anlamliyd1 (p<0.01)

Kullandigimiz iki yasam Slgegini karsilastirdigimizda;

WHOQOL-Bref 6lgeginin fiziksel parametresi ile SF-36’nin tiim parametreleri
arasinda pozitif bir korelasyon vardi ve mental saglik disinda anlaml bir fark vardi. (p<0.05
ve p<0.01) WHOQOL-Bref ruhsal parametresi ile SF-36’nin tiim parametreleri arasinda
pozitif bir korelasyon vardi ancak bu anlamli degildi (p>0.05). WHOQOL-Bref sosyal
parametresi ile SF-36’nin tlim parametreleri arasinda pozitif korelasyon vardi. Fiziksel
fonksiyon ve viicut agris1 parametreleri disinda parametreler aras1 fark anlamli idi (p<0.05 ve
p<0.01). WHOQOL-Bref cevresel parametresi ile SF-36’nin tiim parametreleri arasinda
pozitif bir korelasyon vardi ve fiziksel rol kistlamasi, genel saglik, emosyonel rol kisitlamasi
ve mental saglik parametreleri disindaki parametrelerdeki fark anlamli idi. (p<0.01)

(Tablo.8.16).
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Tablo.8.15. Kontrol grubunda 6zellikler arasindaki pearson korelasyon

beckdep | beckank | PUKI sf.f sf.fr sf.a sf.s sf.v sf.sf sf.e sf.ms | who.f | who.r | who.s | who.¢
beckdep 1
beckank ,690%* 1
PUKI 567 | 628" 1
sf.f - -
498" | 693" | oo 1
stir -489% | 54T | oo | 556% 1
st.a -437% | 692+ | no | 653 | 511% 1
sts - 429" | 610" | a0 | 550 | 410 | 601 1
stv -A79 | 597 | ol | 533 | 451 | 448* | 588 1
st.sf -421% | -BATH | 4o | 612 | 5B2* | 649 | 675 | 655 1
ste -491% | 482+ | oo 0| 501 | 680 | 308 | 442+ | BAgH | 550 1
st.ms <4227 | 525" | ool | 3007 | 418 | 202 | 457+ | 739 | 610 | 535™ 1
who 1 -343* | -243* | -221* | 261* | 308 | 364" | 392" | 232" | ;365 | 207* | 197 1
who.r -286* | -156| -196 | ,058| ,157| ,061| ,107| ,103| ,190| ,174| ,170 | 509* 1
who.s -253* | -308* | oo | 071|271 | 185 | 259% | 250% | 319** | 278** | 296* | 504* | 492** 1
who.¢ -331% | 262 | ,on. | 174|285+ | 204+ | 176 | 259* | 250* | 183 | 194 | 675 | 704 | 676 1

*: p<0.05, **: p<0.01

60




9. TARTISMA

BH etkiledigi organlarda gegici veya kalici islev bozukluklarina yol agarak bireyin hem
bedensel ve ruhsal sagligin1 bozarak hem de fiziksel fonksiyonlarinda engellilige yol agarak
yasam kalitesini olumsuz yonde etkiler (Uguz F ve ark.,2006; Lee SS ve ark.,2005; Yavuz S
ve ark.,1998; Al-Izzi MK, Jabber AS.,2004; Calikoglu E ve ark.,2001; Karlidag R ve
ark.,2003; Aslan SH ve ark.,1996; Koptagel-Ilal G ve ark.,1983; Eren I ve ark.,2006; Taner E
ve ark.,2006).

Calismamizda, BH’de FMS sikligin1 ve bunun hastanin psikolojik durumuna ve yasam
kalitesine olan etkisini arastirdik.

BH’nin goriilme orani; bazi ¢aligmalarda erkek istiinliiglinden soézedilirken, bazi
calismalarda kadin/erkek arasinda fark olmadigi bildirilmistir (Tsuyoshi S ve ark.,2002; Al-
Mutawa SA, Hegam SM.,2004). Bizim calismamizdaki 97 hastasinin, 55’1 (% 56.7) kadn,
42’si1 (% 43.2) erkekti.

BH ile FMS’nin iligkisinin olabilecegini belirten yayimlar olmasina karsin literatiirde bu
konuyla ilgili ¢ok az sayida klinik calisma vardir. Lee ve ark. (Lee SS ve ark.,2005) yapmis
oldugu calismada, BH’de % 37.1 oraninda FMS varligin1 tespit etmislerdir. Yavuz ve ark.
(Yavuz S ve ark.,1998) yaptiklar1 calismada ise 108 BH’den 10’unda (% 9.2) FMS tespit
etmislerdir. Al-Izzi ve ark. (Al-I1zzi MK, Jabber AS.,2004) calismalarinda ise 6zellikle bayan
hastalarda artmis oranda olmak tlizere BH grubunda % 8.9 FMS bulmuslardir. Bizim
caligmamizda BH Grubunda 19 (% 20.6) FMS bulduk Calismamizda buldugumuz oran Lee
ve ark. bulduklari oranin yarisi, ancak Yavuz ve ark. ile Al-I1zzi MK ve ark. oraninin 2 kat1
idi. Bulgularimiza gére BH grubunda, kontrol grubuna gore 7 kat daha fazla FMS
gorlilmektedir.

FMS prevalansi genel popiilasyonda % 2, yetiskin kadinlarda % 3.4 oldugu
bildirilmektedir (Akkus S.,2002; Bennet RM.,1997; Bradley LA, Alarcon GS.,1997; Wolfe F
ve ark.,1995). Al-Izzi ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada; saglikli- kontrol grubunda % 2.5,
calismamizda ise % 3.1 idi ve bu deger literatiir ile uyumluydu.

FMS c¢ocuk ve yashilarda goriilmekle birlikte en sik 3.-5. dekat dedigimiz orta yaglarda
goriliir (Wolfe F ve ark.,1995). Calismamizda hem BH grubunda hem de kontrol grubundaki
FMS hastalarmin tamami 21-45 yas araliginda idi.
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FMS cinsiyet olarak kadinlarda erkeklerden 9-10 kat daha fazla goriiliir (Bradley LA,
Alarcon GS.,1997). Yunus’un (Yunus MB ve ark.,1989), 113 vakalik serisinde hastalarin %
94’1 kadin, Goldenberg’in (Goldenberg DL.,1987) 118 vakalik serisinde % 87 ve Wolfe un
(Wolf F ve ark.,1985) 155 vakalik serisinde ise % 89’unu kadin hastalar olusturur.
Calismamizda 97 vakalik Behget grubunda 19 FMS hastas1 ve 95 olguluk kontrol grubundaki

3 FMS hastas1 vardi ve tamamini kadin hastalar olusturuyordu.

BH’de FMS {izerine yapilan ¢alismalardan; Lee ve ark. ¢alismasinda % 64.2 oraninda
kadin hasta varken, Al-Izzi ve ark. ¢calismasinda % 45.5 kadin hasta vardi. Bizim
calismamizda bu oran % 56.7 idi. Calismalarda en diisiik kadin BH sayis1 Al-Izzi MK ve ark.
(Al-Izzi MK, Jabber AS.,2004) calismasinda, en yiiksek oran ise Lee SS ve ark. (Lee SS ve
ark.,2005) caligmasinda goriilmektedir. Calismalardaki kadin hasta sayisiyla orantili olarak
FMS goriilme sikliginda belirgin artis olmaktadir.

BH’nin ortaya c¢ikmasi ve alevlenmesinden Once yiiksek oranda stresli yasam

olaylarmin varligi ve tam1 konulmus hastalarda siklikla anksiyete ve depresif belirtilerin
gelismesi, bu hastaligin psikosomatik yoniiniin de oldugunu diisiindiirmektedir (Calikoglu E
ve ark.,2001; Karlidag R ve ark.,2003; Aslan SH ve ark.,1996).
BH’de siklikla anksiyete ve depresyon gozlenmektedir. Psikiyatrik belirti goriilme sikligi %
8-50 arasindadir ve hastalarin % 86’sinda eszamanli psikosomatik belirtiler goriildigi
bildirilmistir (Koptagel-Ilal G ve ark.,1983). Baz1 ¢calismalarda BH nin anksiyete ve depresyon
diizeyi saglikli- kontrol (Uguz F ve ark.,2006; Calikoglu E ve ark.,2001; Karlidag R ve
ark.,2003; Eren I ve ark.,2006) ve psoriyazisli hastalar (Taner E ve ark.,2006) ile
karsilastirilmig ve kontrol grubuna gore yiiksek oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda da
BH’nin depresyon ve anksiyete diizeyi kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksekti
(p<0.01).

BH’de anksiyete ve depresyon basta olmak iizere ¢esitli ruhsal sorunlarin daha fazla
goriilmesinin nedeni acik degildir. Ozellikle BH nin kronik seyri ve siddetli sistemik
komplikasyonlarina ikincil olarak gelistigi (Calikoglu E ve ark.,2001) ve hastalik sonrasi
stresle basa ¢ikma mekanizmalari ile iligkili oldugu (Karlidag R ve ark.,2003) ileri
siiriilmektedir. Yine BH’de yiiksek saptanin IL-1b, IL-8 ve TNF-alfa gibi bazi
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proinflamatuvar sitokinler ndroendokrin aktiviteyi etkileyerek ve merkezi ndrotransmitter
sistemde degisikliklere yol acarak ruhsal belirtilerin gelismesine yatkinlik olusturdugu
belirtilmektedir (Uguz F ve ark.,2006).

Benzer sekilde FMS olan hastalarda da ruhsal sorunlar siktir. Degisik oranda ve
siddette depresyon, anksiyete, panik ataklar goriilmektedir. FMS’nin depresyonun klinigine
yansimis bir goriiniim oldugunu ileri siiren yazarlar olmus ve FMS’li kisilerde depresyonun %
22-68 oranlarinda goriildiigii bildirilmistir (Goldenberg DL.,1994). Yine FMS’nin tedavisinde
antidepresanlarin yaygin kullaniliyor olmasi bu goriisii kuvvetlendirmektedir. Hem BH’de
hem de FMS’de depresyon ve anksiyete sik olarak goriilmektedir. BH ve FMS birlikte

oldugunda bu oran daha da artmaktadir.

Calismamizda hem BH hem de kontrol grubunda, FMS olan hastalarda olmayan
hastalara gore Beck depresyon skorlar1 yiiksekti (p<0.01). Ayn karsilastirmay1 BH ve kontrol
grubunda FMS olmayanlar arasinda da yaptigimizda depresyon acisindan anlamli bir fark
vardr (p<0.01). Biz bu farkin FMS olsun ya da olmasin BH’nin bu gruptaki depresyon
degerlerinde artis yapmasina bagl olabilecegini diisiinmekteyiz. Uguz ve ark. (Uguz F ve
ark.,2006), Lee ve ark.( Lee SS ve ark.,2005), Giir ve ark. (Gur A ve ark.2006) ile Bodur ve
ark. (Bodur H ve ark.,2006) yapmis oldugu calismalarda da benzer sekilde Beck depresyon
skorlarini anlamli derecede yiiksek bildirmislerdir.

FMS olan ve olmayan BH’de Beck anksiyete dl¢egi anlamli degilken (p>0.05), kontrol
grubundaki FMS olan hastalarda FMS olmayanlara gore fark anlamliyd: (p<0.05). Kontrol
grubunda ii¢ FMS hastas1 olmasi nedeni ile bunun istatistiksel olarak sagliklt bir sonug
olmadigimi diisiiniiyoruz. Iki gruptaki FMS’li olgular karsilastirildiginda anksiyete 6lcegi
acisindan anlamli bir fark varken (p<0.05), FMS olmayanlarda anlamli bir fark yoktu
(p>0.05).

BH’de anksiyete ve depresyon diizeyi, hastalik aktivasyonundan ve siiresinden
etkilenmemektedir (Uguz F ve ark.,2006; Lee SS ve ark.,2005; Gur A ve ark.2006). Bu
dogrultuda anksiyete ve depresyonun hastaligin klinik semptomlarina bagh olarak gelismis
belirtiler olmadigi, hastalarin genel kisilik yapilarindan ya da kronik hastaliga bakis agilarinin

dogurdugu gelecek ile ilgili endiselerinden kaynaklandigini diistinmekteyiz. Bununla beraber,
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yapilan iki ¢aligmada, aktif semptomlart olan ve olmayan hastalar arasinda benzer sekilde
anksiyete ve depresyon diizeyi arasinda fark saptanmadigi vurgulanmistir (Uguz F ve
ark.,2006; Eren I ve ark.,2006). Yine bu hastalar i¢in bir aktivasyon kriteri belirtilmemis ve
hastaligin klinik siddeti derecelendirilmemistir. Bu durum, FMS olsun ya da olmasin BH’de
tan1 ve tedaviye mutlaka multidisipliner yaklasmay1 ve psikiyatrik yaklasimin buna dahil
edilmesi gerektigini gostermektedir.

BH’nin uyku iizerine etkisi konusunda literatiirde herhangi bir ¢alismaya
rastlanmamistir. Ama FMS de uyku kalitesi ¢alismalar1 ¢ok sayida vardir. FMS’li hastalarin
klinik sorgulamasinda % 60-90 gibi yiiksek oranlarda uyku bozukluguna rastlanmistir (Fan
PT.,1992). Agn siddetine bakilmaksizin hastalarin biiyiilk ¢ogunlugu uykuya dalmada ve
uykuyu siirdiirmede gii¢liik c¢ekerler, sik uyanirlar ve sabah dinlenmemis olarak kalkarlar.
Roizenbalt ve ark. (Roizenblatt S ve ark.,1997) ¢aligmasina gére uyku etkinliginin FMS’li
cocuklarda % 79.4 ve annelerinde % 100 anlamli derecede azaldigi, uykudan uyanmanin da
ayni ¢ocuklarda % 82.3 ve annelerinde % 63.7 anlaml1 derecede arttig1 bildirilmistir. Uyku ve
agr1 lzerine yapilan bir derlemede FMS hastalarinin non-REM donemindeki alfa-delta
dalgalarinin anlamli oldugu ve bunun agr ile iliskili olabilecegi belirtilmektedir (Moldofsky
H.,2001). Yine Nicassio ve ark. (Nicassio PM ve ark.,2002) ¢alismasinda uyku {izerine agrinin
ve yorgunlugun 6énemli oranda etkili oldugunu gostermislerdir. Healey ve ark. (Healey ES ve
ark.,1981) giinliik stresin uyku kalitesinde etkili oldugunu belirtmislerdir. Theadom ve ark.
(Theadom A ve ark.,2007) ¢alismalarinda uyku kalitesinin agr1 ve yorgunluk gibi genel saglik
belirtileriyle giiclii iliskili oldugunu bildirmistir.

Calismamiz BH’de uyku kalitesini arastiran ilk caligmadir. Bu caligmada hastalarin
uyku kalitesini PUKI kullanarak degerlendirdik. PUKI agisindan BH grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark gériinmedi (p>0.05). Ancak uyku kalitesi ac¢isindan
hem BH grubunda hem de kontrol grubunda FMS olanlar ile FMS olmayanlar arasinda
anlamli bir fark vardi (p<0.05). Bununla birlikte, gruplardaki FMS’li olgular uyku kalitesi
acisindan karsilagtirildiginda aralarinda fark yoktu (p>0.05). Benzer olarak FMS olmayan
hastalar arasinda da istatistiksel bir fark bulunmadi (p>0.05).

Kisacast biz, BH’nin uyku iizerine olumsuz bir etkisinin olmadigi, uyku tlizerine 6zellikle

FMS’nin etkisi oldugunu diistinmekteyiz. Literatirde BH’nin uyku iizerine olan etkisi
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konusunda bizim verilerimizi destekleyen veya desteklemeyen veriye rastlamadik ¢iinkii bu
konuda yapilan klinik ¢alisma yoktu.

Uzun yillar ‘saglikliligin degerlendirilmesinde’ ya da ‘sagligin dl¢limiinde’ morbidite,
mortalite ve beklenen yasam siiresi gibi niceliksel kavramlar esas alinmistir. Bu terimler
fizyolojik veya ruhsal bir hasarin ya da islev bozuklugunun yalnizca bireyin kendisince nesnel
olarak saptanan etkisini agiklamaya yoneliktir. Son yillarda bu yaklagimin saglikliligin
degerlendirilmesi ve ol¢imiinde yeterli olmadig: diisiincesi ortaya ¢ikmis, kisinin fizyolojik ya
da ruhsal bir patolojinin olumsuz etkileri hakkinda 6znel degerlendirmesi ve farkindaligi daha
¢ok onem kazanmistir. Bu diisiinceyle, hastay1 daha biitiinciil olarak ele alma, fiziksel, ruhsal
ve sosyal acidan iyilik durumunu 6lgme girisiminin bir sonucu olarak ‘yasam kalitesi’ kavrami
ortaya ¢ikmustir. Izleyen donemlerde iyilik hali ve yasam Kkalitesini olgiilebilir kilma
girisimleri artmis, sagligin ekonomik, sosyal ve benzeri farkli boyutlar1 da degerlendirme
kapsamina almmistir (Besiroglu L ve ark.,2007). Islevsel durum, saglik durumu, saglikla ilgili
yasam kalitesi ve yasam kalitesi, bir hastalifin fizyolojisinin Gtesine gegen sonlanim
Olgiitlerini  6zetlemek i¢in kullanilan terimlerdir. Yine, literatiirde yasam memnuniyeti,
0zsaygi, mutluluk, saglik, itibar, yasamin 6nemi, fonksiyonel durum gibi terimler esanlamli
sayllmistir (Carr AJ ve ark.,1996).

Islevsel durumdan (yeme, giyinme, kendine 6zen gdsterme, tuvalet gibi giinliik yasam
aktivitelerini yapabilme) yasam kalitesine dogru hareket ettik¢e terim giderek soyutlasir ve bu
nedenle Slgiilmesi zorlasir. Saglik durumu islevsel kabiliyetten daha genis bir kavramdir ve
fiziksel, zihinsel ve sosyal agidan iyi olus gibi 6zelliklerin tamamini1 kapsar. Yasam kalitesi ise
hem islevsel durum hem de saglik durumundan daha genis ve soyut bir kavramdir. Bireyin
saglik durumu hastalig1 disinda birgok faktorden etkilenir. Dahasi bir insanin yasam kalitesi
algilamas: tercihlere ve dzellikle bireye 6zgiidiir. Bu haliyle yasam kalitesi 6l¢timii zordur. Bu
nedenle hastaligin bir insanin Yasam kalitesi iizerindeki etkisinin degerlendirilmesi daha
daraltilarak islevsel kabiliyetin, hastalik semptomlarinin, sosyal rollerin ve duygulanimlarin
bir bileseni olarak saglikla ilgili yasam kalitesi tizerine odaklanilmalidir. Geleneksel
degerlendirmeler ile hastalik durumu ve hastalikla iligkili parametreler hakkinda bilgi

saglanirken, yasam kalitesi degerlendirmesi ise ek olarak bireyin hastaligini ve onun fiziksel,
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ruhsal ve sosyal sonuglarini nasil algiladig: hakkinda bilgi edinilmesini saglar (Barlett SJ ve
ark.,2007).

Schipper (Swenson JR, Clinc JJ.,2000) yasam kalitesini, hasta tarafindan algilanan ve
hastalifin fonksiyonel duruma etkisini gdsteren bir kavram olarak, Wenger (Wenger
NK.,1989) fonksiyonel kapasite, algi, semptomlar ve bunlarin sonuglar1 olarak ii¢ parametre
seklinde, Bowling (Ekwall A ve ark.,2004), saghigin fiziksel, sosyal ve psikolojik agidan aktif
olmasi ve kisinin kendini iyi hissettigi ¢ok boyutlu bakis agisi olarak, Diinya saglk orgiitii
(Basaran S ve ark.,2005) ise yasam kalitesini yalnizca hastaligin, bozuklugun veya
yetersizligin bulunmamasi olarak degil, bireyin gerek kiiltiirel ve i¢cinde bulundugu ortamin
deger yargilari, gerekse kendi hedefleri, beklentileri, standartlar1 ve ilgileri baglaminda,
hayatta kendi durumunu algilama bicimi olarak tanimlamistir. Saglik alaninda hizla
gergceklesen gelismeler hastalarin hastaliklariyla birlikte yasam siiresini uzatmis, buna baglh
olarak kronik hastaliklar ile daha uzun siire birlikte yasama zorunlulugu dogmustur. Kronik
hastaligin tiiri ne olursa , hastalik siirecinde sistemlerin tutulumu ve siddetine bagli olarak
agri, uyku bozuklugu, enerji kaybi, hareketin kisitlanmasi, emosyonel labilite ve sosyal
izolasyon birbirleriyle etkileserek bireylerin giinliik yasam aktivitelerini yapamamasina,
fiziksel iyilik hallerinde bozulmalara ve yasam kalitesinin olumsuz etkilenmesine neden
olmaktadir.

Bu nedenle biz de ¢alismamizda kronik bir hastalik olan BH nin yasam kalitesi {izerine
olan etkisini arastirdik. BH’ nin yasam kalitesi {izerine etkisini arastiran ¢aligmalarda, yasam
kalitesi genellikle farkli dlgeklerle degerlendirilmekte ve bundan dolay1 karsilastirilmalari
bliytik gii¢liik yaratmaktadir.

Multisistem tutulum 6zelligi nedeniyle BH nin yasam kalitesinin tiim parametreleri
tizerine olumsuz etkileri vardir. Agrili oral aft ve genital iilserler sik tekrarlama 6zelligine
sahiptir. Oral aftlar beslenme problemlerine de neden olur. Ozellikle geng erkeklerde agresif
seyreden gdz tutulumu, korliige neden olabilir. Artrit/artalji seklindeki eklem tutulumu da
hastanin mobilizasyonunu engeller, agriya neden olur ve yasam kalitesi iizerine olumsuz etki
eder. Ayrica sik doktora basvurma, ila¢ kullanma zorunlulugu da yasamsal kisitliliga neden
olmaktadir. Benzer sekilde FMS’de yaygin viicut agrisi, uykusuzluk, yorgunluk, emosyonel

durgunluk, enerji kaybi ve beraberinde sosyal izolasyon gibi yasam kalitesinin birgok
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parametresi iizerine direkt/indirekt etkili, morbiditesi yiiksek ve isgiicli kaybina neden olan bir
sendromdur.

BH’de hastanin yasam kalitesinin degerlendirilmesi iizerine yapilan calismalar ¢ok
smirlidir. SF-36’nin kullanildig1 sinirh sayida ¢calisma bulunmaktadir. Tanriverdi ve ark. (220)
g6z tutulumlu BH’de SF-36 ile yasam kalitesini dlgmiisler ve kontrol grubuna gore diisiik
skorlar elde etmislerdir. Mumcu ve ark. (Mumcu G ve ark.,2006) ise SF-36’y1 kullanarak 94
BH’li olguda yaptiklar1 calismada aktif BH’lilerde, aktif olmayanlara gore yasam kalitesinde,
fiziksel ve duygusal rol gligliigli ve enerji (canlilik) alanlarinda azalma gozlemlemislerdir.
Eren ve ark. (Eren I ve ark.,2006) ise, SF-36 ile BH’de semptomu olan ve olmayan hastalarin
yasam kalitesini degerlendirmisler ve semptomu olan hastalarda benzer sekilde fiziksel
sagliktan ve ruhsal problemlerden kaynaklanan rol giigliiklerinde azalma oldugunu
gostermiglerdir.

Gir ve ark. (Gur A ve ark.,2006) Nottingham Saglik Profili (NHP) dlgegini
kullandiklar1 c¢alismada artrit bulgularin1 ve agr1 siddetini degerlendirmisler. Artritin BH’ de
sik rastlanan bir bulgu oldugu, hastanin agri ve yasam Kkalitesi diizeyini 6nemli oOlgiide
etkiledigini bildirmislerdir. Bodur ve ark. (Bodur H ve ark.,2006) NHP kullandiklar1 bir bagka
calismada, 41 Behget hastasinda benzer bulgular elde etmislerdir. Uguz ve ark. (Uguz F ve
ark.,2006) yasam kalitesi dlgegi olarak WHOQOL-Bref’i kullandiklar1 ¢alismada, hastalarin
yasam kalitesi diizeyinin, fiziksel ve psikolojik saglik alanlarinda daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir.

Mumcu ve ark. (Mumcu G ve ark.,2006) SF-36’y1 kullanarak yaptiklari ¢alismada
yasam kalitesinde, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, viicut agris1 ve genel saglik
parametrelerinde kontrol grubuna gore anlamli farklilik bulmuslar, vitalite ve mental saglik
alanlarinda ise fark tespit etmemislerdir. Fresko ve ark. (Izzet fresco, Selda Celik.,2005)
BH’nin yasam kalitesi {izerine olan etkisini degerlendirdikleri ¢alismalarinda da emosyonel
rol disinda tiim parametrelerde diisiik skorlar bulmuslardir. Tanriverdi ve ark. (Tanriverdi N ve
ark.,2003) goz tutulumlu 45 BH’de SF-36 ile yasam kalitesini Ol¢miisler ve tiim alt
parametrelerde oldukc¢a dislik skorlar elde etmislerdir. Eren ve ark. (Eren I ve ark.,2006)

caligmasinda ise, semptomu olan ve olmayan Behcet hastalarin yasam kalitesini SF-36 ile
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degerlendirmisler ve semptomu olan hastalarda fiziksel sagliktan ve ruhsal problemlerden
kaynaklanan rol gii¢liiklerinde azalma oldugunu gdstermislerdir.

Giir ve ark. (Gur A ve ark.,2006) ile Bodur ve ark. (Bodur H ve ark.,2006), yasam
kalitesi 6l¢gegi olarak NHP kullandiklar1 ¢aligmalarinda benzer bulgular mevcuttu. Daha
onceden kutandz ve okiiler tutulum ile yasam kalitesi ¢caligmalarina karsin Giir ve ark. (Gur A
ve ark.,20006), artrit’in yasam kalitesi lizerine etkisine bakmislar ve yasam kalitesinde diisiis
oldugu, 6zelliklede NHP’in agr1 parametresinin anlamli oldugunu buldular. Bodur ve ark.
(Bodur H ve ark.,2006), c¢alismasinda da mukokutandz tutulumun emasyonel durum, vitalite,
fiziksel mobilite, uyku tlizerine olumsuz etkileri oldugunu gostermislerdir.

Biz calismamizda giinliik yasam aktivitesini degerlendirmek i¢in SF-36 ile WHOQOL-
Bref’i birlikte kullandik. Calismamizda BH ile kontrol grubunun yasam kalitesi SF-36 ile
degerlendirildi, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol kisitlamasi, viicut agrisi, genel saglik, sosyal
fonksiyon ve emosyonel rol kisitlamasi paramatrelerinde BH grubunda anlamli azalma tespit
edildi. Bizim bulgularimiz bu ¢alismalardaki bulgularla benzerdi.

Calismamizda kullandigimiz ikinci 6l¢cek olan WHOQOL-bref 6lgeginde ise, fiziksel
ve ruhsal alt parametrelerde anlamli diisiis varken, sosyal ve ¢evresel parametreler yoniinden
gruplar arasinda fark bulamadik. Benzer sonucu Uguz ve ark. (Uguz F ve ark.,2006),
WHOQOL-Bref kullandiklar1  ¢aligmada fiziksel ve ruhsal saglik alanlarinda anlaml
diizeyde diisiikliik oldugunu ancak sosyal ve ¢evresel parametreler yoniinden gruplar arasinda
fark olmadigini bildirmislerdir.

Bu bulgu BH’nin bireylerin yasamdan memnuniyetini, fiziksel islevlerini ve ruhsal
yapisini olumsuz etkilemesine karsin, diger bireylerle iliskilerinde belirgin bir sorun
olusturmadigini, bir 6l¢iide yeterince sosyal destek aldiklarini, fiziki ¢evre, ulasim ve saglik
hizmeti alma olanaklar1 ile ekonomik durum gibi c¢evresel sartlar yoniinden saglikli
bireylerden daha kotii olmadiklarmi diisiindliirmektedir. Ayrica BH’nin, yasam kalitesinde
belirgin azalma yaptigin1 ve genelde hastalarin hastaligin semptomlarinin yarattig1 olumsuz
degerlendirmeler icinde oldugunu, umutsuzluk ve gelecek endisesi tasidiklarini
gostermektedir.

Calismamizda FMS olan ve olmayan hastalar acisindan SF-36’ya baktigimizda BH

grubunda genel saglik parametresi disinda, kontrol grubunda da yine genel saglik ve
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emasyonel rol kisitlamasi hari¢ tiim parametrelerde anlamli azalma vardi. BH ve kontrol
grubunun FMS olan hastalar agisindan karsilagtirdigimizda ise fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlamasi, viicut agrisi, genel saglik ve emasyonel rol kisitlamasi paremetrelerinde anlaml
fark varken, vitalite ve mental saglik parametrelerinde ise fark yoktu. BH grubu ile kontrol
grubundaki FMS’1i olgularin sosyal fonksiyon parametresinde anlamli fark var iken, FMS
olmayan hastalarda fark bulunmadi.

BH grubunda FMS’li ve FMS’siz olgular karsilastirildi ve bakilan WHOQOL-Bref
paremetreleri i¢inde ruhsal parametre disinda anlaml bir fark yoktu. Yine kontrol grubunda
WHOQOL-Bref i¢inde ruhsal parametre disinda fark bulunmadi. BH grubu ile kontrol grubu
arasinda FMS hastalarin varlig1 veya yokluguna gére WHOQOL-Brief fiziksel ve ruhsal
paremetreleri arasinda fark varken, sosyal ve cevresel alt parametrelerinde ise fark
bulunmadi. FMS’nin agr1, yorgunluk, anksiyete, depresyon ve uykusuzluk gibi ¢esitli ruhsal
problemlerle seyreden bir natiirii vardir. Bu semptomlar hastalarin yasam kalitesi lizerine hem
direkt, hem de indirekt olarak etki eder. Bu bulgu BH’den bagimsizdir.

Calismamizda FMS’li grubun tamaminin kadin olmasi bir bagska énemli konudur. BH
erkeklerde daha agresif seyreder, FMS ise kadinlarda daha sik gozlenir. Demiral ve ark.(
Demiral Y ve ark.,2006) saha ¢alismasinda SF-36’nin yas ve cinsiyet ile iligkili oldugunu ve
kadimnlarin genelde kétii skorlart oldugunu gdstermislerdir. Ispanya da genel popiilasyondan
randomize sec¢ilen adolesan ve geng erigkinlerde yapilan ¢alismada da erkeklerin kadinlara
gore daha 1yi yasam Kkalitesi gosterdikleri bulunmustur (Jorngarden A ve ark.,2006).
Kadmnlarin kotii skorlar1 cinse 6zgii algilama veya daha depresif bir kisilik yapisi ile
aciklanabilir.

Calismamizda SF-36 ile WHOQOL-Bref skorlarini birbirine paralel bulduk ve her iki
Olcekte yasam kalitesini 6lgmek amaciyla kullanilabilir.

Calismamizda hem BH’nin hem de FMS’nin depresyon, anksiyete, uyku ve yasam
kalitesi parametrelerinde anlamli pozitif bir iliski mevcuttu. Sonugta hastalarin depresyon,
anksiyete ve uyku diizeyi skorlar kotiilestikce diger bireylerle iliskisi bozulmakta,
cevresindeki insanlardan uzaklagsmakta, olumsuz diisiinceler i¢ine girmekte, giinliik
aktivitelerini yerine getirmekte zorlanmakta, gelecek ile ilgili endiseleri artmakta, cinsel

hayatlar1 olumsuz yonde etkilenmekte ve yasam kalitesi azalmaktadir.
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Daha 6nce BH’deki yiiksek depresyon, anksiyete, uyku kalitesi skorlart ile diisiik
yasam kalitesi skorlarinin, hastaligin fiziksel semptomlarina bagl olarak gelismis belirtiler
olmadigini, hastalarin genel kisilik yapilarindan ya da bu kronik hastaliga bakis a¢ilarinin
dogurdugu gelecek ile ilgili endiselerinden kaynaklandigini diisindiiglimiizii belirtmistik. Bu
durum bize hastalarin ruhsal belirti diizeylerinin artmasi ile yagam kalitesi arasindaki azalmay1

gostermektedir.
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10. SONUC

BH’de FMS’nin siklig1 ile olgularin depresyon, anksiyete, uyku ve yasam kalitesinin
arastirildigi bu ¢aligmada asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1. Diger romatizmal hastaliklarda oldugu gibi Behget hastaliginda da FMS siklig1
oldukg¢a yiiksek bulundu.

2. BH’de depresyon ve anksiyete sik goriildii.
3. BH grubunda FMS olan hastalarda olmayan hastalara gére Beck Anksiyete skoru
yiiksek degilken, kontrol grubunda FMS olan hastalarda olmayanlara gore 6lcek yiiksekti.

4. BH’nin uyku kalitesi skoruna anlamli etkisi bulunamada.

5. Uyku kalitesi hem BH hem de kontrol grubunda FMS olan hastalarda bozuktu.

6. BH’de SF-36 ile degerlendirilen yasam kalitesi, fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlamast, viicut agrisi, genel saglik, sosyal fonksiyon ve emosyonel rol kisitlamasi
paramatreleri ve WHOQOL-Bref ise fiziksel ve ruhsal parametreler bozuktu.

7. BH grubunda SF-36 6l¢eginde FMS olan hastalarda fiziksel fonksiyon, fiziksel rol
kisitlamasi, viicut agrisi, vitalite, sosyal fonksiyon, emosyonel rol kisitlamasi ve mental saglik
parametreleri anlamli derecede diisiiktii.

8. FMS’nin varligi hem BH hem de kontrol grubunda yasam kalitesi 6l¢eklerinde
vitalite ve mental saglik parametreleri hari¢ tim parametrelerde anlamli derecede bozulmaya

neden olmustur.

Sonug olarak, biitiin Behget hastalar1 FMS agisindan degerlendirilerek ve FMS’li olan
hastalar1 ek klinik bulgular agisindan bilgilendirilerek daha yakindan izlemek gerekmektedir.
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