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1. OZET

Behcet Sendromlu Hastalarda Alt Ekstremite Ven Duvar Kahnhgmin Onemi

Giris ve Amac: Behget hastalifi, etiyolojisi net olmayan, Tiirkiye’nin de iginde oldugu
Akdeniz ve Orta Dogu bolgesinde sik goriilen, remisyon ve atak donemleri ile seyreden, bir¢ok
organ ve sistemi tutabilen, kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Vaskiiler olaylar Behget
hastalarinin %40’ etkiler. Yiizeyel venoz tromboz ve derin ven trombozu (DVT) en sik
goriilen vaskiiler belirtilerdir. Bu ¢alismada girisimsel olmayan bir yontem olan alt ekstremite
doppler ultrasonografisi (usg) ile alt ekstremite ven duvar kalinligi 6l¢iimii ile vaskiiler
tutulumun 6n goriliip goriilemeyecegini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Daly/
Romatoloji Bilim Dali Poliklinigi ve Multidispliner Behget Hastalig1 Tan1 ve Tedavi Unitesi’ne
Temmuz 2019 — Ekim 2020 tarihleri arasinda basvuran takipli 30 mukokutandz Behget hastasi,
30 vaskiiler Behget hastasi, 30 ankilozan spondilit (AS) hastas1 30 saglikli goniillii alindi.
Hastalarin alt ekstremite ven doppler usg ile ven duvar kalinliklar1 dl¢iilerek gruplar arasinda
karsilastirildi.

Bulgular: Saglikli kontrol, AS ve mukokutandz Behget hasta grubu ile karsilagtirildiginda
vaskiiler Behcget hastalarinda (n=30 hasta) sag vena sefana magna (VSM) proksimal diizey
duvar kalinlhig: (sirastyla 0,15 £ 0,11 mm, 0,14 + 0,08 mm, 0,12 £ 0,03, 0,21 + 0,15 mm,
p:0,009), sol VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,14 £ 0,07 mm, 0,16 £+ 0,13 mm,
0,13 £ 0,06 mm, 0,25 £ 0,21 mm p:0,002) saglikli kontrol ve mukokutandz Behget grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksekti. Saglikli kontrol, AS ve mukokutan6z Behget grubu ile
karsilatirildiginda vaskiiler Behget hastalarinda sag VSM distal diizey duvar kalinligi (sirasiyla
0,14 £0,08 mm, 0,18 + 0,12 mm, 0,20 + 0,14 mm, 0,40 + 0,22 mm, p:<0,001), sol VSM distal
diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,14+0,10 mm, 0,16+0,09 mm, 0,18+0,10 mm, 0,39+0,18 mm,
p:<0,001), sag vena sefana parva (VSP) duvar kalinligt (sirastyla 0,194+0,16 mm, 0,18+0,12
mm, 0,27 £ 0,19 mm, 0,47 £ 0,27 mm, p:<0,001), sol VSP duvar kalinlig (sirasiyla 0,20 £
0,19 mm, 0,17 £ 0,12 mm, 0,26 £+ 0,18 mm, 0,44 £+ 0,24 mm, p:<0,001) saglikli kontrol, AS
ve mukokutandz Behget grubundan anlamli olarak yiiksekti. Ana femoral ven (CFV), femoral
ven (FV) ve popliteal ven duvar kalinlhigr Ol¢iimiinde gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi.

Sonug: Vaskiiler Behget hastalarinda VSM ve VSP duvar kalinliginin saglikli kontroller, AS
ve mukokutandz Behget hastalarina gére anlamli Glgiide yiiksek saptanmasi, alt ekstremite
doppler usg’nin, vaskiiler tutulumu 6ngérmede kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
sonuglarin daha genis 6l¢ekli prospektif caligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, vaskiiler Behget, duvar kalinligi, ultrasonografi



2. ABSTRACT

The Importance of Lower Extremity Vein Wall Thickness in Patients with Behget

Syndrome

Aim: Behget's disease is a chronic, inflammatory disease whose etiology is not clear, which is
common in the Mediterranean and Middle East region, including Turkey, with periods of
remission and attack, which can hold many organs and systems. Vascular events affect 40% of
Behget's patients. Superficial venous thrombosis and deep vein thrombosis (DVT) are the most
common vascular symptoms. In this study, we aimed to evaluate whether vascular involvement
can be predicted by measuring the wall thickness of the lower extremity vein with lower

extremity doppler ultrasonography (USG), a non-invasive method.

Materials and methods: Between July 2018 and March 2019, 30 healthy volunteers and 30
patients with mucocutaneous Behcet disease, 30 patients with vascular Behcet disease, 30
patients with ankylosing spondylitis (AS) disease who were followed up in the
Multidisciplinary Diagnosis and Treatment Unit of the Behget's disease Department and
Rheumatology Department Polyclinic of Ankara University School of Medicine were
evaluated. Patients were compared between groups by measuring vein wall thickness with

lower extremty vein doppler usg.

Results: Right vena cefana magna (vsm) proximal level wall thickness (respectively 0,21 +
0,15 mm, 0,15 £ 0,11 mm, 0,14 + 0,08 mm, 0,12 + 0,03, p:0,009) and left VSM proximal level
wall thicknes (respectively 0,25 + 0,21 mm, 0,14 + 0,07 mm, 0,16 + 0,13 mm, 0,13 + 0,06 mm,
p:0,002) was significantly higher in vascular Behcet patients compared to healthy control, AS
and mucocutaneous Behcet patient group. Right VSM distal level (respectively 0,40 + 0,22 mm,
0,14 +0,08 mm, 0,18 + 0,12 mm, 0,20 + 0,14 mm, p:<0,001), left VSM distal level wall thicknes
(respectively 0,39+0,18 mm, 0,14+0,10 mm, 0,16+0,09 mm, 0,18+0,10 mm, p:<0,001), right
vena saphena parva (VSP) wall thicknes (respectively 0,47 + 0,27 mm, 0,19+0,16 mm,
0,18+0,12 mm, 0,27 £+ 0,19 mm, p:<0,001) and left VSP wall thicknes (respectively , 0,44 +
0,24 mm, 0,20 £0,19 mm, 0,17 £ 0,12 mm, 0,26 + 0,18 mm, p:<0,001) was significantly higher
in vascular Behcet patients compared to healthy control, AS and mucocutaneous Behcet patient
group. No significant differences were found between the groups in the measurement of wall

thickness of the main femoral vein (CFV), femoral vein (FV), and popliteal vein.

Conclusions: The detection of VSM and VSP wall thickness in vascular Behcet patients

significantly higher than in healthy controls, AS and mucocutaneous Behcet patients suggests



that lower extremty doppler USG can be used to predict vascular involvement. These results

need to be supported by larger-scale prospective studies.

Keywords: Behget's discase, vascular Behget, wall thickness, ultrasonography



3.GIRIS

Behget hastaligi (BH), etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, hemen her organi etkileyebilen
sistemik bir vaskiilittir. Ik olarak 1937 yilinda Dr. Hulusi Behget tarafindan oral ve genital
tilser, liveit ve eritema nodozumlu ii¢ hasta tanimlanmistir [1]. Daha sonra yapilan ¢alismalarda
bu bulgularin yan1 sira Behget hastaliginin cilt, eklem, vaskiiler, gastrointestinal, pulmoner,
kardiyak ve ndrolojik sistemlerinde etkilenebildigi sistemik bir hastalik oldugu anlagilmistir.

Diger sistemik vaskiilitlerin aksine, Behget hastalig1 her boyuttaki arter ve veni etkileyen
sistemik vaskiilittir [2]. Vaskiiler olaylar Behget hastalarinin %40’ 1 etkiler [3]. Yiizeyel venoz
tromboz ve derin ven trombozu (DVT) en sik goriilen vaskiiler belirtilerdir.[4].

Daha once yapilan ¢aligmalarda ven duvar kalinlig1 Slgiilerek vaskiiler inflamasyon
varlig1 degerlendirilebilecegi gosterilmistir. MRI goriintiileme ile yapilan bir ¢alismada 6lgiilen
alt ekstremite ven duvar kalinligi Behget Sendromlu hastalarda saglikli kisilere gore daha
yiiksek bulunmustur[5]. Yapilan baska bir ¢alismada alt ekstremite duvar kalinliginin USG ile
Olciimii erkek Behget sendromlu hastalarda ankilozan spondilit ve saglikli kisilerle
karsilastirilmasinda vaskiiler tutulumu olmayan Behget Sendromu hastalarinda daha yiiksek
oldugu bulunmustur [6].

Bu calismada Behget hastaligi olan kadin ve erkek hastalarda alt ekstremite duvar
kalinliginin, saglikli eriskinlerle ve ankilozan spondilitli hastalarla karsilastirilmasi ve
girisimsel  olmayan  yontemle  vaskiiler tutulumun  6ngoriilmesinde  kullanilip
kullanilamayacaginin arastiritlmasi amaglanmistir. Arastirmamizda hasta ve kontrol 6rneklem
sayisinin diger ¢aligmalara gore daha fazla olmasi ve mukokutandz tutulumlu Behget hastalari
ve vaskiiler tutulumlu Behget hastalarini da karsilagtirmasindan dolayr diger arastirmalardan

ayrilmaktadir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Behcet Hastahig:
4.1.1. Tanim

Behget hastaligi(BH), oral ve genital iilser, papiilopiistiiler ve nodiiler cilt lezyonlari,
artirit, tiveit, vendz ve arteriyel tromboz, merkezi sinir sistemi lezyonu ve gastrointestinal
lezyonlara neden olabilen multisistemik vaskiilittir [7].

Behget hastaligi, ilk kez 1937 yilinda Tiirk Dermatolog Hulusi Behget tarafindan oral
ve genital iilser, tiveit ve eritema nodozumlu ii¢ hastada tanimlanmistir [1]. Diger klinik

ozellikler daha sonra tanimlanmis ve hastalik spektrumuna eklenmistir [8].

4.1.2. Epidemiyoloji

Tiim diinyada gortilebilmekle birlikte, Akdeniz Bolgesi, Orta Dogu ve Uzak Dogu'da
yaygmlig1 daha yiiksek oldugundan, 'Ipek Yolu hastalig1' olarak da adlandirilmaktadir [9].
Endemik bolgeler arasinda Tiirkiye prevalanst en yiiksek olan bolgedir. Yapilan saha
calismalarinda Turkiye’de hastalik prevalansi 80-420/100.000 arasinda degisen oranlarda
bildirilmistir [10, 11]. Japonya, Kore, Cin, Iran, Irak ve Suudi Arabistan'da ise prevalans 13,5-
35/100.000 arasinda degismektedir [11]. Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa iilkelerinde ise gok
daha nadir goriilmektedir(1/15.000-1/500.000) [12].

Behget hastaligi, genellikle 20 ila 40 yaslarindaki geng yetiskinleri etkiler ve ergenlikten
once veya 50 yasindan sonra nadirdir [13, 14]. Her iki cinsiyette esit olarak etkilenir; Arap
niifusunda erkeklerde daha fazla goriintirken, Cin, Kore, Amerika Birlesik Devletleri ve bazi
Kuzey Avrupa iilkelerinde kadinlarda daha fazla goriilir. Hastaligin erkek ve geng
popiilasyonda daha siddetli bir seyri vardir [15].

Behget hastaligi vakalarmin ¢ogu sporadiktir, ancak ailesel kiimelenme olarak bilinen
coklu etkilenen kisileri olan aileler bildirilmistir ve Behget sendromu ile birinci derece akraba
olmasi hastalik i¢in riski arttirir [16, 17]. Genetik beklenti olarak bilinen birbirini takip eden
kusaklarda hastaligin daha erken basladigi bildirilmistir [18].



4.1.3. Etiyopatogenez

Behget hastaliginin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Mevcut bilgiler genetik
yatkinlig1 olan bireylerde, ¢evresel ajanlar veya enfeksiyoz faktorler tarafindan tetiklenen bir

otoimmiin siirecin olabilecegini gostermektedir [19].

4.1.3.1. Genetik Faktorler

Behget hastaliginin bazi cografi bolgelerde daha sik goriilmesi, major histocompatibility
complex (MHC) lokusu, HLA B51 ile iliskisi, baz1 genlerin BH’dan sorumlu olabileceginin
gOstergesi olabilir [20].

Kromozom 6p iizerindeki MHC lokusunda bulunan HLA-B51 aleli, eski Ipek Yolu
giizergahinda bulunan bdlgelerde Behget hastaligi icin en giiglii risk faktoriidiir; Tiirk ve Japon
hastalarda Kafkasyalilara gore daha giiglii bir iliski tanimlanmustir [9]. Calismalar, HLA-B51'in
BH ile iliskili oldugunu ve hastalarin% 60'1ndan fazlasinda HLA-BS51 testinin pozitif ¢iktigini
gostermistir [21].

Diger HLA alellerinden, HLA-B15, HLA-B27, HLA-B57, HLA-26 alelleri cesitli
popiilasyonlarda Behget hastaligi riskini artirir, HLA-B49, HLA-AOQ3 alelleri ise Behget
hastaligi riskini azaltir [22].

HLA olmayan genler de hastaliga yatkinligin belirlenmesinde rol oynar. intraselliiler
adezyon molekiilii (ICAM) 1 gen polimorfizmi, endotelyal nitrik oksit sentaz geni, TNF genleri,
vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) geni, manganez siiperoksit dismutaz geni,
sitokrom P450 geni, interlokin (IL) -10 geni, 1L-23 reseptor geni Behget hastalig ile iligkili

genlere Ornektir [23].

4.1.3.2. Enfeksiyoz Faktorler

Yapilan ¢aligmalarda, endemik boélgelerden hastaligin prevelansimin diisiik oldugu
yerlere go¢ eden bireylerde orta derecede risk artisi oldugu gosterilmis, bu da ¢evrenin BH
gelisiminde rol oynayabilecegini diisiindiirmiistiir [24]. Ozellikle Herpes Simpleks Viriisii 1
(HSV-1) ve Streptococus Sangius basta olmak iizere bir dizi bakteriyel ve viral
mikroorganizmanin, BH'nin olas1 ¢evresel tetikleyicileri oldugu uzun zamandir kabul
edilmektedir [25].

HSV-1 DNA’s1, genital iilser ve tiikiiriik 6rneklerinde bulunmustur [26]. Agiz florasinda

yiiksek konsantrasyonlarda bulunan Streptococcus sanguinis'in tekrarlayan aftoz lezyonlarin
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olusumuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir [27]. Behget hastalarinin periodantal skorlari,
rekiirren aftdz stomatit hastalar1 ve saglikli kontroller ile karsilastirildiginda daha yiiksek
bulunmustur ve hastalik ciddiyeti ile iliskilidir [28]. BH'da enfeksiy6z ajanlarin roliiniin,
mikroorganizma antijenlerinin insan proteinleri ile yiiksek benzerlige sahip olmasi ve ¢apraz
reaksiyonun bir immiin tepkiye yol a¢masi ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir. HSP60 ve
HSP65'in bu hasta grubunda capraz reaksiyona neden olan molekiiler yapilar oldugu
bildirilmistir [29]. HSP65'in ayrica hastalikla iligkili, immiin yanit ve otoimmiinitede rol
oynayan, y-0 T hiicresi lenfositlerini aktive ettigi bildirilmistir [11]. Ek olarak Mycoplasma
fermentans, helicobacter pylori, borrelia burgdorferi, epstein-barr viriisii, sitomegaloviriis,
varicella-zoster viriisii, parvoviriis B19 ve hepatit A, B, C, E ve G viriisii, BH gelisiminde

tetikleyici faktorler olabilecegi gosterilmistir [30].

4.1.3.3. Immiinolojik Faktorler

Behget hastaliginin immiinopatogenezinde T hiicreleri, notrofiller ve antijen sunan
hiicreler 6zellikle 6nemlidir. Antijen sunan hiicreler (APC'ler) tarafindan notrofil hiperaktivitesi
uyarilir ve bunu, nétrofillerden salgilanan sitokinlerle T helper 1 (Thl) yanitinin uyarilmasi
izler [31]. BH, Thl ile iliskili inflamatuar bir hastalik oldugu diisiiniilse de, son prospektif
caligmalarda Th17'nin de patogenezde rol oynadigi bildirilmistir [31]. TNF-a, interferon-y, IL-
1, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IL-18, IL-17, IL-21 ve IL-23"in serum seviyeleri BH
ile iligkili oldugu bildirilmistir [32]. Behget hastaligi patogenizinde iliskili oldugu diisiiniilen
immiin sistem hiicreleri, dogal oldiiriicti hiicreler (Natural Killer), yé T hiicre, notrofil, Thl,
Th17, Th22 lenfositlerdir [33].

APC'lerdeki Toll benzeri reseptorler (TLR'ler) dogal bagisiklikta 6nemli bir role sahiptir
ve enfeksiyon ile otoimmiin yanitlarin gelisimi arasindaki adimlarda yer alir. Behget
hastalarinda TLR2, TLR3, TLR4 ve TLRS8 ekspresyonunda artis saptanmistir [34]. Behget
hastaliginin aktif donemlerinde, myeloperoksidaz, siiperoksit dismutaz ve nitrik oksit

diizeylerinin arttig1 gosterilmistir [35].

Behget hastaliginda en iyi tanimlanmis role sahip antikorlar, anti endotelyal hiicre
antikorlaridir. Bu antikorlar hastalarin %18 ila %50'sinde mevcut oldugu ve vaskiiler tutuluma
bagl hastalik aktivitesi ile iliskili oldugu bildirilmistir [36]. BH ile iliskili oldugu bildirilen
diger antikorlar anti-Saccharomyces cerevisiae antikorlari, antikardiyolipin, antiheparin siilfat,

antikinektin, anti-a-tropomiyosin, anti-Smad etkilesimli protein 1, antiannexin V antikorlaridir

[37].



4.1.3.4. Tromboz Patogenezi

BH'daki vaskiiler olaylardan endotel hiicre hasari, azalmig fibrinoliz ve artmig tromboz
sorumlu tutulmaktadir [38]. Hastalikta trombomodulin plazma endotelyum 1 konsantrasyonu
artmasina ragmen plazma fibrinolitik aktivite ve dolasimdaki faktér XII azalir [39]. Plazma
homosistein, faktor VIII, faktor XI, von Willebrand faktor antijeni, fibrinojen, endotel hiicre
aktivasyonu ve trombinle aktive edilebilir fibrinoliz inhibitorii serum seviyeleri normal
popiilasyona gore atmistir. Artmis serum endokan seviyeleri, endotel disfonksiyonuna neden
olarak ve inflmasyonu tetikleyerek hastalik patogenezinde rol oyanayabilir ve hastalik aktivitesi
ile iligkilidir [40]. Azalmig endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesinin bu hastalardaki
trombotik olaylarla iliskili oldugu bildirilmistir. Vaskiiler tutulumu olan hastalarda, iskemi ile

modifiye edilmis albiimin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek seviyelerde bulunur [41].

4.1.4. Klinik Ozellikler

Behcet Hastaligl, remisyon ve relaps donemleri ile seyreden, mukokutandz,
kardiyovaskiiler, okiiler, gastrointestinal ve norolojik belirtilerle ortaya ¢ikan, multisistemik bir
hastaliktir. Mukokutandz belirtiler (oral ve genital {ilserler ve kutanoz lezyonlar) en yaygin ve
siklikla ilk goriilen belirtilerdir [42]. Morbidite ve mortalite baslica okiiler, major

kardiyovaskiiler ve norolojik tutulumdan kaynaklanmaktadir [43].

4.1.4.1. Mukokutanéz Bulgular

Mukokutan6z lezyonlar BH'nin en yaygin (ve genellikle en erken) belirtileridir [44]. Her
iki cinsiyeti de esit sekilde etkilerler ve oral ve genital {ilserler, papiilopiistiiler lezyonlar ve

nodiiler lezyonlar gibi farkli cilt ve mukozal lezyon tiirlerini igerirler [45].

4.1.4.1.1. Oral Ulser

Mukokutandz lezyonlar BH'nin ayirt edici 6zelligini olusturur. Oral aft vakalarin
%98'inde goriiliir ve uluslararast Behget Hastaligi Calisma Grubu tarafindan yayinlanan BH
tanisi kriterlerine gore BH tanis1 i¢in zorunlu kabul edilir [46].

Oral iilser agrilidir, tek bir tane veya ¢ok sayida olabilir. Cogunlukla, dudak, dil, dis eti
ve bukkal mukoza gibi anterior lokalizasyondaki nonkeratinize oral mukozada bulunurlar. Atak

sirasinda hastalar yemek yemede, yutkunmada ve konusmada giderek artan bir zorluk yasarlar
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[47]. Tipik olarak lezyonlar bir ila dort hafta iginde kendiliginden iyilesir ve yilda en az ii¢ kez
tekrarlama egilimi yiiksektir [46].

Oral iilser, lezyon olugsmaya basladiktan sonra 48 saat i¢inde dairesel, eritemli, cap1 1
ila 20 mm arasinda degisen, gri-beyaz yalanci membranla kapli veya merkezi sarimsi nekrotik
yuvarlak veya oval bir iilsere doniisiir. Ulser taban kirmizi bir areola ile ¢evrilidir [48].

Cap1 10 mm’den kiigiik olan tilserlere mindr aftoz tilser denir ve genellikle 4-14 giin
iginde, skar birakmadan iyilesirler. Cap1 10 mm’den biiyiik tilserlere major aftoz tilser denir ve
mindr aftdz ilserlere gore daha agrilidirlar ve genellikle 10-40 giin icinde, skar birakarak
iyilesirler. 2-3 mm ¢apinda bir biri ile birlesme egiliminde olan ¢ok sayida bulunan iilserler ise

herpetiform aftoz tilser olarak tanimlanmakta olup, nadir goriilen bir tipidir [47].

4.1.4.1.2. Genital Ulser

Genital Ulserler, oral iilserlerden daha diisiik insidansa sahiptir ve hastalarmn yaklasik
%57-93"linde goriiliirler [47]. Genital iilserler oral lezyonlara benzerler, ancak siklikla daha
biiyiiktiirler, daha derindirler, daha yavas ve genelde skar birakarak iyilesirler [48].

Genital iilserler erkeklerde skrotum ve peniste, kadinlarda labia minor ve major, vulva,
vajina ve daha nadiren servikste lokalizedir. Kasik, perianal ve perineal tutulum her iki cinste
de goriilebilir. Derin tlserlerin skarlasmasina bagli, disparoni, mesane veya iiretral fistiil gibi

komplikasyonlar goriilebilir [48].

4.1.4.1.3. Papiilopiistiiler Lezyonlar

Papiiloptistiiler lezyonlar hastalarin% 28-96'sin1 etkiler [48]. Birincil lezyon, 24 ila 48
saat icinde eritematdz bir taban lizerinde kubbe seklinde bir piistiile doniisen bir papiildiir.
Cogunlukla govdede, ardindan ekstremitelerde bulunurlar, ancak baska yerlerde de
goriilebilirler. Lezyonlar klinik olarak nonspesifik oldugundan ve siradan akne lezyonlarina

benzediginden, dzellikle geng hastalarda ayirici tan1 yapmak zorlasir [49].

4.1.4.1.4. Eritema Nodozum

Eritema nodozum, diger mukokutan6z belirtilerle karsilastirildiginda daha az siklikta
goriiliir [50]. Cogunlukla bacaklarin 6n kismina yayilmis, farkli boyutlarda deri alt1 sertlesmis

nodiiller ile karakterizedir. Ancak yiiz, kol ve kalgada da yerlesmislerdir [47]. Kadinlarda daha
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sik goriilmektedir. Sekonder iilserasyon seyrek olmakla birlikte, iyilesme sonrasi rezidiiel

hiperpigmentasyon yaygindir [51].

4.1.4.1.5. Paterji Fenomeni

Paterji fenomeni, kii¢iik bir igne ile olusturulan mindr travma sonrasi, 2 mm'den fazla
capa sahip eritematdz kiiclik papiil veya piistiil goriiniimii ile karakterize, spesifik olmayan
hiperreaktif bir cilt reaksiyonudur [52].

Paterji testi, 20 gauge veya 5 mm’den daha kii¢iik bir igne ile, steril kosullar altinda ve
salin enjekte etmeden, hastanin 6n kol cildinin fleksor tarafinda tiiysiiz bolgeye egik olarak
intradermal ponksiyon gergeklestirilir. Ponksiyondan 24 ve 48 saat sonra yapilan
degerlendirmede sertlesmis eritemli kiiclik papiil veya piistiil goriilmesi halinde test pozitif
olarak degerlendirilir [52].

Tiirk ve Japon hastalarda %60 ila %70 paterji testi pozitifligi goriiliirken, Kuzey Avrupa
ve Amerika Birlesik Devletleri'ndeki hastalarda ¢ok nadiren pozitif paterji reaksiyonu

goriilmektedir [53].

4.1.4.2. EKklem Bulgulari

Hastalarin yaklasik %50 sinde, inflamatuar, eroziv olmayan ve deformasyon
gostermeyen artrit goriiliir, akneiform lezyonu olan hastalarda daha sik goriilmektedir [54].
Genellikle simetrik veya asimetrik olabilen oligoartrit goriiliir ancak monoartrit ve poliartritte
goriilebilir. En sik diz eklemi tutulur, ardindan ayak bilegi, el bilegi ve dirsek eklemi tutulumu
goriilmektedir. Eklem tutulumu periferiktir ve omurga tutulumu veya sakroileit genellikle
goriilmez [55].

Eklem tutulumu kendi kendini sinirlama egilimindedir ve 2-4 hafta i¢inde kendiliginden
diizelir, tipik olarak hicbir deformite veya erozyon birakmaz. Sabah sertligi nadirdir ve

sinovyumda yalnizca hafif iltihap goriilebilir [50].

4.1.4.3. Goz Bulgulan

GOz tutulumu, Behget hastalarmin %30-70 inde goriilir ve onemli bir morbiditeye

neden olur [20]. Erkeklerde ve geng hastalarda daha sik goriilmektedir [56].
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Tipik goz tutulumu, 6n segmenti, arka segmenti veya her ikisini de (paniiveit) tutabilen
kronik, bilateral graniilomatdz olmayan bir iiveitten olusur [49]. On iiveit eriteme ve fotofobiye
neden olurken, arka iiveit gorme kaybina neden olur. Hipopiyona bagli iiveit daha az yaygindir,
ancak hemen hemen her zaman siddetli retina hastaligina eslik etmektedir. Konjonktivit,
konjonktival aft ve sklerit gibi diger lezyonlar ¢ok daha az siklikla goriilebilir. Yilda 3 ten fazla
atak gegirenlerde, koyu vitr6z opasitesi olanlarda ve vaskiiler retinada eksudali alanlari olan

hastalar kotii gorsel prognoza sahiptir [57].

4.1.4.4. Norolojik Tutulumlar

Behget hastalig1 olan hastalarin %5-10'unda merkezi sinir sistemi tutulumu goriiliir.
Merkezi sinir sistemi tutulumu, parankimal ve parankimal olmayan (yani serebral vendz

tromboz veya arteriyel anevrizma) lezyonlari igerir [58].

Parankimal lezyonlar (Norobehcet hastaligi) genellikle yavas ilerleyen bir seyir yerine
akut bir baslangic gosterir [58]. Parankima lezyonlar nérolojik tutulumun yaklagik %80 ini
olusturur ve genellikle serebellar, primidal veya duyusal belirti ve bulgulara neden olurlar.
Dural siniis trombozu ile karakterize parankimal olmayan tutulum %20 oraninda goriiliir ve bas
agris1 ve papil 6deme neden olur. Parankimal ve parankimal olmayan tutulumun beraber olmasi,

izole serebellar tutulum ve kraniyal ve periferik sinir tutulumu nadirdir [59].

4.1.4.5. Gastrointestinal Tutulum

Gastrointestinal (Gl) bulgular da nadir goriilen tutulumlar arasindadir, ancak nérolojik
tutulumlardan daha sik goriiliir [43]. Klasik olarak, GI belirtileri, sindirim sisteminin aft6z
tilserlerinden kaynaklanmaktadir. Bu iilserler, 6zofagustan rektuma kadar sindirim sisteminin
cesitli yerlerinde goriilebilir. En sik iliogekal bolgede bulunmaktadirlar [60]. Klinik belirtiler
karm agrisindan kronik ishale ve hematokezyaya kadar degisebilir ve tilserlerin bulunduklar
bolgeye gore degiskenlik gosterir. Ulser nedeni ile olusan intestinal perforasyonuna bagl akut

karin klinigi de gelisebilir [61].

Intestinal ve ekstra intestinal semptomlarindaki benzerlik nedeniyle BH ile inflamatuvar
bagirsak hastaliklar1 arasinda ayrim yapmak zordur[61]. Histolojik olarak BH {ilserleri Crohn

hastaligindan ayirt edilemez, ancak graniilom saptanmast BH'n1 dislamak i¢in kullanilabilir

[61].
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4.1.4.6. Kardiyovaskiiler Tutulum

Vaskiiler tutulum hem arteriyel hem de vendz sistemde, her boyutta damarin tutulumu
ile karakterizedir ve vendz hastalik, arteriyel tutulumdan daha yaygindir. Vendz tromboz

vakalarin %30'unda goriliir. Arter tutulum ise %3 ila 5'inde goriiliir [62].

4.1.4.6.1. Alt Ekstremite Ven Trombozu

BH'de en sik goriilen vaskiiler tutulum tiiriidiir ve tiim vaskiiler olaylarin% 70'ini
olusturur [63]. En sik etkilenen damarlar siklik sirasiyla femoral (yiizeysel, derin ve ana),
popliteal, safen (magna ve parva) ve krural venlerdir [64]. Geng erkek hastalarda goriilme
sikligi, diger hastalara oranla daha fazladir [64].

Yiizeyel vendz tutulumlar damar yollarini takip eden ip benzeri lezyonlar olarak
goriiliir. Kronik derin ven trombozu (DVT) semptomlari ve belirtileri arasinda agri, 6dem,
kasint1, bacakta tiily dokiilmesi, varis olusumu, hiperpigmentasyon, sertlesme ve iilserasyon
bulunur. Akut DVT ise sislik, agr1 ve kladikasyo ile kendini gosterir [64]. Doppler
ultrasonografi, akut ile kronik DVT'yi ayirt etmede yardimet olabilir [65].

Behget hastalarinda goriilen alt ekstremite ven trombozu sik relaps goriilmesi, daha fazla
bilateral tutulum gostermesi , daha az tam rekanilazasyon goriilmesi ve daha fazla kolleteral

goriilmesi ile diger vendz tromboz sebeplerinden farklilik gosterir [64].

4.1.4.6.2 Vena Kava Inferior Trombozu

Vena kava inferior ii¢ anatomik bolime ayrilmistir: infrahepatik, hepatik ve
suprahepatik. Her ti¢ boliimde de tutulum goriilebilir, alt ekstremite ven trombozunun uzantist
nedeniyle infrahepatik kisim en yaygin olanidir. Behget hastalarinda bilateral ana femoral ven

trombozu olmasi, iliak ven trombozu i¢in %50, vena kava inferior trombozu igin %20 risk tasir

[64].

Hastalar akut prezentasyon sirasinda bel veya karmn agrisi ¢ekebilirler. Abdominal
kollateral damarlarin goériiniimii, ayirt edici 6zelligidir. Ek olarak, alt ekstremitelerde sislik ve
nadiren skrotumda sislik goriilebilir. Daha 6nce tekrarlayan DVT 6ykdisii olan bir hastada Budd

Chiari sendromu mevcut olmadigi siirece, vena kava inferior trombozu genellikle sinsice geligir

[2].
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4.1.4.6.3. Budd Chiari Sendromu

Behget hastaligir Tirkiye gibi endemik bolgelerde Budd Chiari sendromunun en sik
nedenidir [66]. Sendrom genellikle kiigiik hepatik venlerden atriyokaval bileskeye kadar
herhangi bir seviyede hepatik venodz ¢ikis obstriiksiyonu olarak tanimlanir [66]. Behget
hastaliginda esas olarak VKI (hepatik ve / veya suprahepatik kisimlar) tutulumu mevcuttur; bu

tutulum izole veya bir veya daha fazla hepatik ven tutulumu ile birlikte olabilir [67].

Semptomatik ve sessiz tablo seklinde iki farkli klinik vardir. Semptomatik tabloda
hastalar karin agrisi, asit, karin duvarinda kollateraller, skrotumda 6dem ve alt ekstremitelerde
yaygin sislik ile bagvurur. Diffiiz tromboza bagli tam okliizyon var ise, sarilik, ensefalopati,
splenomegali, hipersplenizm ve 6zofagus varislerinden kanama gibi karaciger yetmezligi
belirtileri goriilebilir. Tanidan sonraki ortalama 10 ay i¢inde 6liim orant %60 dir. Ensefalopati
veya komaya yol agan karaciger yetmezligi, baslica 6liim nedenidir [68]. Asit veya karaciger
yetmezligi semptomlar1 olmayan hastalar sessiz tablo olarak tanimlanir. Bu hastalar, viicudun
baska bir yerinde vaskiiler tutulum olup olmadigi taranirken teshis edilir. Beklenen mortalite
%10 dan daha azdir [68].

4.1.4.6.4. Vena Kava Superior Trombozu

Vena Kava Superior (VKS) trombozu, vena kava inferior trombozundan ¢ok daha az
gortliir. Hastalar, nefes darligi ve yiiz, boyun ve iist ekstremitede sislik sikayeti ile bagvururlar
ve juguler vendz dolgunluk goriiliir [3]. Kronik donemde, 6dem azalsa da eforla ortaya ¢ikan
nefes darligi devam edebilir. Uzun siiredir VKS trombozu olan hastalarda, boyun, gogiis ve
abdominal kollateral damarlar goriilebilir. Nadiren tekrarlayan hemoptizi, plevral efiizyon,
silotoraks ve uyku apne sendromuna sebep olabilir [63]. VKS trombozu, vena kava inferior
trombozuna gore alt ekstremite ven trombozu ile daha az iligkilidir ve vena kava inferior

trombozuna gére prognozu daha iyidir [63].
4.1.4.6.5. Pulmoner Arter Tutulumu

Pulmoner arter tutulumu %35 in altinda bir siklikta goriilmekle birlikte, arteryal
tutulumun en yaygin formudur [3]. Pulmoner arter tutulumu olan hastalarin tigte birinde izole
pulmoner arter trombozu goriiliirken, geri kalan hastalarda pulmoner arter trombozu ile birlikte
veya pulmoner arter trombozu olmadan pulmoner arter anevrizmasi goriilmektedir [69].
Pulmoner arter trombozu ve pulmoner arter anevrizmasi benzer klini§e ve prognoza sahiptir.
Her ikisi de genellikle bilateraldir ve alt lob dallarin1 daha g¢ok tutarlar [70]. Hastalarda
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hemoptizi, ates, spesifik olmayan gégiis semptomlar1 ve yiiksek akut faz yanit1 goriilmektedir.
Masif hemoptizi daha ¢ok pulmoner arter anevrizmasinda goriilmekte iken, pulmoner arter
trombozundaki hemoptizi miktar1 daha azdir [69]. Hastalarda orta derecede pulmoner arter

hipertansiyonu goriilebilir [71].

Immiinsupresif tedaviler ile anevrizma veya tromboz vakalarmin %70’inde gerileme
gortilebilirken, bu hastalarda relaps orani yaklasik %20 dir [70]. Sik1 takibe ve agresif tedaviye
ragmen mortalite oran1 7 yilda yaklasik %25 dir [69].

4.1.4.6.6. Kardiyak Tutulum

Behget hastalarinda kardiyak tutulum nadirdir. intrakardiyak tromboz, perikardit,
miyokardit, endokardit, endomiyokardiyal fibroz, koroner arterit ve kapak yetmezligi seklinde

kendini gosterebilir [72].

4.1.5. Tam

Behget hastaliginin patognomonik klinik veya laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir.
Bununla birlikte, Siniflandirma/Tani kriterleri yardimer olabilir. Simdiye kadar, 1946'da Curth
kriterlerinden 2014'te revize edilmis Uluslararasi Behget Hastaligi Kriterlerine[International

Criteria for Behcet’s Disease (ICBD)] kadar 17 farkli Siniflandirma/ Tani kriteri bulunmaktadir

[73].

Uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma Grubu [ International Study Group Criteria (ISG)]
kriterleri 1990 yilinda, aralarinda Tiirkiye’nin de bulundugu 7 iilkenin katilimiyla
olusturulmustur [74]. Behget Hastalig1 tanis1 koyabilmek igin hastanin oral aftoz iisler (zorunlu
semptom) ile birlikte, genital iilser, cilt belirtileri (PPE, eritema nodozum), goz belirtileri (iiveit,
retinal vaskiilit) ve pozitif paterji testinden ikisine sahip olmasi gerekmektedir (Tablo 1. 1990
Uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma Grubu kriterleri) [74].
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Tablo 1. 1990 Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu kriterleri

1. Tekrarlayan Oral Ulser: 12 aylik dénemde en az ii¢ tekrar ile hekim veya hasta

tarafindan gézlemlenen aftoz (idiyopatik) iilserasyon.

Art1 asagidakilerden herhangi ikisi:

2. Tekrarlayan Genital Ulser: hekim veya hasta tarafindan goriilen aftoz iilserasyon

veya skar.

3. Goz Lezyonlari: Anterior ve/veya posterior iiveit, biyomikroskopla vitreusta

hiicre goriilmesi veya oftalmolog tarafindan gozlemlenmis retinal vaskiilit

4. Cilt Lezyonlari: Hekim veya hasta tarafindan gézlenen eritema nodozum benzeri
lezyonlar; hekim tarafindan gozlemlenen papiilopistiiler cilt lezyonlar1 veya

akeniform nodiiller

5. Paterji Testi: 24 ila 48. Saatte hekim tarafindan yorumlanan pozitif test

Uluslararas1 Behget Hastaligi Kriterleri (ICBD), ISG kriterlerine kiyasla duyarlilig
artirmak amactyla 2006 yilinda gelistirilmistir [75]. Bu kriterde, oral aft, genital iilser ve goz
bulgulart 2’ser puan, cilt lezyonlari, noérolojik tutulum, vaskiiler tutulum ve paterji testi
pozitifligi 1’er puan olarak degerlendirilir. Behget hastaligi diyebilmek i¢in bir hastanin 4 puan

veya istliinde almas1 gerekmektedir (Tablo 2. 2014 Uluslararasi Behget Hastalig1 Kriterleri).

ISG kriterlerinin duyarliligt %82,4 iken, 6zgilligii %96 dir. ICBD kriterlerinin ise
duyarlig1 %96, 6zgilliigi %91,2 olarak saptanmistir [43].

Tablo 2. 2014 Uluslararas1 Behget Hastaligi Kriterleri.

Bulgular Puan
Oral Aft

Genital Ulser

Cilt Lezyonlari

Norolojik Tutulum

2
2
G06z Bulgulart 2
1
1
1

Vaskiiler Tutulum

Paterji Testi Pozitifligi* 1

*Paterji testi istege baglidir, tani i¢in sart degildir.
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4.1.6 Hastalik Aktivitesi Degerlendirme

Behget hastaliginda herhangi bir patognomonik laboratuvar bulgusu yoktur. Kronik
hastalik anemisi, lokositoz ve iltihap belirteclerinde yilikselme gibi laboratuvar bulgulari
genellikle spesifik degildir.

Eritrosit sedimantasyon hiz1 (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi ile hastalik
aktivitesi arasinda anlamli iliski bulunamamustir ancak sikayeti olmayan hastalarda, yiiksek
akut faz reaktani1 bulunmasi ileri inceleme igin uyarict olmahdir [76].

Hastalik aktivitesini Ol¢en spesifik bir test olmamasi nedeni ile hastalik aktivite
indeksleri olusturulmustur. Hatemi ve arkadaslarimin 2015 yilinda yayinladigi sistematik
literatiir taramasinda 1946-2012 yillar1 arasinda yapilan 249 calismada 139 farkli hastalik
indeksi kullanildig1 gosterilmistir [77].

Giiniimiizde Behget hastaligi aktivitesini degerlendirmek i¢in en sik kullanilan iki
indeks Behget Hastaligi Giincel Aktivite Formu (BDCAF) ve Behget Sendromu Aktivite
Skalas1 (BSAS)’dur.

Behget Hastaligi Giincel Aktivite Formu (BDCAF), klinisyen tarafindan doldurulmakta
ve son 4 hafta géz 6niinde bulundurularak degerlendirme yapilmaktadir. Oral iilser, genital
tilser, eritema nodozum, deri pistilleri, artralji, artrit, bulanti/kusma/karmagrisi,
diyare/rektumdan belirgin kanama, goz tutulumu, sinir sistemi tutulumu, biiyiik damar tutulumu
degerlendirilip saptananlara 1 puan saptanmayanlara O puan verilerek 0 ile 12 arasinda puan
hesaplanir (Sekil 1. Behget Hastalig1 Giincel Aktivite indeksi). Hesaplanan puan ne kadar
yiiksek ise hastalik aktivitesi o kadar yiiksektir [76].

Behget Sendromu Aktivite Skalas1 (BSAS), BDCAF’ndan farkli olarak tamamen hasta
tarafindan doldurulmaktadir. Ilk 6 soru mukokutandz tutulum ile ilgili olup diger sorular goz,
gastrointestinal ve vaskiiler tutulumla ilgili olup toplam 10 sorudan (toplam skor 0-100
arasinda) olusan olcek, son dort haftada hastalik aktivitesini degerlendirmektedir. Hasta
tarafindan oral iilser, genital iilser, akne ve akne benzeri deri lezyonlarinin yarattigi sikint1 ve
tiim bulgulart ile hastalik aktivitesinin 0-10 arasinda skorlanmast, oral iilser sayisi, genital iilser
sayis1 ve akne ve akne benzeri deri lezyonlar1 sayisina gore skorlanmasi (0, 5 veya 10 puan),
karm agrist (karm agris1 yoksa sifir puan, varsa 10 puan) ve gozlerde agr1 veya kizariklik
ve/veya gormede bulaniklik veya azalma (gérmede bulaniklik veya azalma yoksa sifir puan,
varsa 10 puan), bacaklarda sislik/renk degisikligi veya pihtt olusumu (yok=0, var=10) bulunup
bulunmamasina gore skorlama yapilmaktadir [78] (Sekil 2. Behget Sendromu Aktivite Skalast).
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BEHCET HASTALIGI ANLIK AKTIVITE FORMU-2006

Tarih: isim: Cinsiyet: E/K
Merkez: Telefon: Dogum tarihi:

Ulke: Adres:

Klinisyen:

HASTANIN AKTIVITESINI DEGERLENDIRMESI
Soru: Son 4 haftadir hangi yaz ifadesiyle hastaliginizi tammlayabilirsiniz (Bir yizi seciniz)

DIBOISIGISIDI

SERLER NITA »ERLER, DERI LEZYONLARI, EKLEM TUTL /A
r asagidaki belirtilerden birine sahipseniz iliskili kutuyu doldurun.

BAS AGRIS, ORA
Soru: Son 4 haftadi

Belirti Yok Son 4 hafta icinde var
Basagnisi

Oral dlserasyon

Genital dlserasyon

Eritem

Deri pastdlleri

Eklemlerde-artralji
Eklemlerde-artrit
Bulantvkusmarkarin agrisi
Diyare/rektumdan belirgin kanama

(Asagidaki sorulan sorunuz.)

Son 4 haftadir agagidaki belirtiler oldu mu?

Sag Goz Sol Goz
Kirmizi gbz Evet Hayir Evet Hayir
Agnl g6z Evet Hayir Evet Hayir
Gormede bulaniklik ve azalma Evet Hayir Evet Hayir
Yukardaki belirtilerden biri yeni mi? Evet Hayir

(Daha 6nce hasta tarafindan bildiriimemis veya not edilmemis sinir sistemi ve major intrakranyal damarlarla iliskili yeni bir belirti seklinde
asagidaki sorulan sorunuz.)

Son 4 hafta icinde agagidaki belirtilerden birini gegirdiniz mi?

Belirti Evet Hayir Yeni ise isaretleyin
Bayilma ve g6z kararmasi
Konusma guclaga

isitme guclagu

Bulanik veya cift gérme
Yuzde his kaybi ve glicstizlik
Kolda his kaybi ve giicsiizlik
Bacakta his kaybi ve gicstizlik

Hafiza kaybi
Denge kaybi
‘eni bir aktif sinir sistemi tutulumu kanrti var mi? Evet Hayir
BUYUK R (Intrakranyal Vaskdler Hastalik Hari

DAMAR TUTL M
Asagidaki sorulan sorunuz.)
Son 4 hafta iginde aga@idaki belirtilerden birini gegirdiniz mi?

Belirti Evet Hayir Yeni ise isaretleyin
Gaogus agrisi
Nefessizlik
Kanli oksirik

Yizde agrisislik/renk degisikligi
Kolda agrisislik/renk degisikligi
Bacakta agrifsislik/renk degisikligi

Yeni bir aktif bOydk damar iltihabi kanrt var mi? Evet Hayir

KLINISYENIN HASTALIK AKTIVITES| HAKKINDA GOZLEMI
Son 4 haftadir hastanizin hastaliginizi tamimlayabileceginiz bir yizi seciniz.

OO

Siyah boyali alanlardaki tiim skorlar toplayiniz. ilk bastaki bir evet skoru 1 yaparken, diger belirtilerdeki en son evet skoru 1 olarak hesaplanir
ve toplam hastalik aktivite indeks skoru 12 tzerinden degerlendirilir.

Hastanin indeks skoru 01 23 456789 101112
Donustaralmus indeks skoru 03 57 89101112131517 20

Sekil 1. Behget Hastaligi Giincel Aktivite indeksi
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AD 50YAD : DOGUM TARIHI : TARIH:

CINSIVET :KADIN/ERKEK MEMLEKET:

1. Agzmzdaki filserler son 4 haftada sizi ne kadar rahatsiz etti? Liitfen asagida belirtiniz.

Ut 50 00 000000O0OG® OO OGO OGO OGO O 0 o oo

yok problemd:
0 05 1 13 2 25 3 35 4 45 5 35 6 635 7 73 8B 85 9 95 10

1

Son 4 haftada agzmzda venl veya eski kag tane filser vardi?

0
1-3
3’ten fazla

3. Genital bdlgenizdeki filserler son 4 haftada sizi ne kadar rahatsiz ett? Liitfen agagida belirtiniz.

.0 0 0o O O O O O O O O O O 0O O O O O O 0 O
Tlser

yok

Ulserler ciddi

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 33 6 63 7 15 & 85 9 95 10 preblemd:

4. Son4 haftada genital bélgenizde yeni veya eski kag tane iilser vardi?

0
1-3
3’ten fazla

5. Cildinizde akne veya akne benzeri lezyonlar son 4 haftada sizi ne kadar rahatsiz eti? Litfen agagida belirtiniz.
¢ch. 0 0 O O O O O O O 0O O 0 O 0 0 0O 0 0 0 0 0 Citlezyonlar
lezyomu ciddi
vok 0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 55 6 65 7 73 8 85 90 95 10 problemdi

6. Son4 haftada cildinizde yeni veya eski kag tane sivilce veya sivilee benzeri lezyon varch?

0
1-3
3’ten fazla

Son 4 haftada giimiin biiyik kisnunda siiren kann agnsi veya ishal sikayetinz oldn mu?
D Haywr D Evet

% Son4 haftada gézlenmizde agn, kizanklk vefveya bulank gémme veya gimmede azalma sikayetiniz oldu mu?

=1

D Hayir D Evet
9. Son4 haftada bacak veva uyluk blgenizde siglik/renk degisikligi veya kan pihtilasmas oldu mu?
D Haywr D Evet

10.  Son 4 haftada Behget hastahgimzmn aktivitesini degerlendirdigimizde (agzdaki filserler, genital filserler, cilt problemleri,
eklem agnlan, goz .nérolojik problemler) durummumizun ne kadar aktif oldugumn soyleyebilirsiniz 7
o 0o 0 0o 0 0 0 0 0O 0 0 0 O 0 0 0 0 O 0 0 0 Cok

0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 35 6 63 7 75 & B85 9 95 10 akfif

Sekil 2. Behcet Sendromu Aktivite Skalasi
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4.1.7. Tedavi

Behget hastaligi multisistemik bir hastalik oldugundan, optimal bakim ig¢in
multidisipliner bir is bilirligi gereklidir. Tedavinin temel amaci, ataklar1 O6nlemek ve
enflamasyonu hizla baskilamaktir. Tedavi segenekleri goz onilinde bulundurulurken yas,
cinsiyet, organ tutulumunun tipi ve siddeti, hastalik siiresi, hastalarin tercihleri ve organa 6zgii
prognostik faktorler dikkate alinmalidir [79].

Avrupa Romatizma Birligi (EULAR, European League Against Rheumatism) tedavi
onerileri ilk kez 2008 yilinda yaymlanmis olup, 2018 yilinda giincellenmistir (Tablo 3: EULAR
2018 Behget Hastalig1 Tedavi Onerleri).

4.1.7.1. Topikal Tedavi

4.1.7.1.1. Topikal Kortikosteroid

Topikal Kortikosteroid, oral ve genital iilser tedavisinde, iyilesme siiresini ve agriyi
azaltmada etkilidir [80]. Oral ve genital lezyonlara krem, merhem, jel veya sprey seklinde
degisik formalarda uygulanabilir. Ayrica okiiler lezyonlar i¢in g6z damlasi olarak da
kullanilabilir [80].

4.1.7.1.2. Topikal Kalsinérin Inhibitorleri

Topikal pimekrolimus tedavisi tek basina veya sistemik kolsisin tedavisi ile birlikte
kombine olarak genital iilser tedavisinde kullanilabilir. Agr1 siddetini ve iyilesme siiresini

azaltir [81].

4.1.7.1.3. Diger Antiinflamatuar Ajanlar

Benzidamin hidrokloriir gargara agiz tilserlerinde agriy1 azaltir ancak iyilesme iizerine
etkisi yoktur [82]. Amlexanox, antialerjik ve antiinflamatuar bir ajandir. Amlexanox %5 oral
macunun giinde dort kez kullanilmasi iilser boyutunu ve agriyr azaltabilir [83]. Topikal
prostoglandin E2 jelinin (0,3 mg) giinde iki kez kullanilmasi ile yeni oral aft olusumu

azalmaktadir [84].
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4.1.7.1.4. Antimikrobiyal Ajanlar

Mikrobiyal yiikii azaltmak igin antibiyotikler ve antiseptik ajanlar kullanilir [85].
Listerin ag1z gargarasi, klorheksidin jel ve triklosan aftoz iilserlerde agriy1 azaltir ve ayrica
antiinflamatuvar etkileri ile iyilesme siiresini kisaltir [86]. Tetrasiklin ve minoksilin gargaralar

oral aftlara kars1 etkilidir [87].

4.1.7.1.5. Diger Topikal Tedaviler

Topikal sukralfat, mukozalarda koruyucu bir bariyer olusturarak oral ve genital aftéz
tilserlere kars1 etkilidir. Topikal sukralfat tedavisinin, 3 ay boyunca giinde dort kez kullanima,
oral ve genital aftdz iilser insidansini azalttig, iyilesme siiresini kisalttigi ve agr1 kontroliinii
iyilestirdigi gosterilmis [88].

Aftoz lezyonlarindaki agri siddetini azaltmak i¢in topikal anestetikler (lidokain %2-5,
mepivakain %1.5, tetrakain %0.5-1 jel) ve giimiis nitrat kullanilabilir [89].

Skopolamin ve siklopentolat géz damlalari, anterior tiveit tedavisinde kullanilabilir.
Myozis ve midriyazisi saglayan pupil kaslarindaki spazmi 6nleyerek agriy1 azaltir ve posterior

sinesi olusumunu 6nlemeye yardimet olur.

4.1.7.2. Sistemik Tedavi

4.1.7.2.1. Kortikosteroid

Sistemik kortikosteroid, Avrupa Romatizma Birligi (EULAR, European League
Against Rheumatism) tarafindan, okiiler, vaskiiler, gastrointestinal ve norolojik tutulumu olan
Behget hastalarinda kullanimi 6nerilmektedir [90]. Mortalite ve/veya morbideteye neden
olabilecek siddetli tutulumu olan hastalarda art arda 3 giin 1 gram intraven6z metilprednizolon
ve ardindan kademeli doz azaltma ile 1 mg/kg/giin oral prednizolon tedavisi onerilir [91].
Kortikosteroid tedavi ile akut infalamasyon baskilanabilir ancak niiks engellenemez, bu nedenle

kartikosterod tedavi bagka immiinsupresif ajan ile beraber kullanilir [92].
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4.1.7.2.2. Steroid Olmayan Anti Inflamatuvar ilaclar

Behcet hastaliginda eklem agrisin1 azaltmak icin steroid olmayan antiinflamatuvar
ilaglar kullanilabilir. Eklem sikayeti olan hastalarin % 80'inde 3 ay boyunca giinde doért kez 25

mg oral indometazin tedavisinin etkili oldugu bildirilmistir [93].

4.1.7.2.3. Kolsisin

Kolsisin tedavisi, mukokutandz tutulumlu Behget hastalarinda, giinde 1-2 mg dozunda
kullanilmasi 6nerilmektedir. Kolsisin tedavisi ile oral ve genital iilser ve eritema nodozum

gelisim indsidansinda azalma goriiliir ve artirit klinik belirtilerinde iyilesme saglar [94].

4.1.7.2.4. Apremilast

Apremilast, oral fosfodiesteraz-4 inhibitoriidiir. Alt1 giinde bir 10 mg doz artirimi
yapilarak giinde iki kez 30 mg oral olarak alinir. Tekrarlayan oral aft tedavisinde, kolsisin ve

topikal kortikosteroid tedavisine alternatif bir tedavidir [95].

4.1.7.2.5. Azatioprin

Azatioprin tedavisi, 50mg/giin dozunda baglanilip iki dort haftada tedrici olarak doz
artirilarak 2,5 mg/kg/giin hedef dozuna ¢ikilarak, okiiler tutulumda, artirit ve mukokutandz
lezyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir. Azatioprin tedavisi ayrica, entero-Behget ve noro-
Behget tedavisinde etkili bir se¢enektir[96] . Azatioprin tedavisi ile yeterli yanit alinabilmesi
icin 3 aylik bir siireye ihtiya¢ oldugu diistiniilmektedir [79]. Azatioprin tedavisi ile kombine

Interferon-a tedavisi kullanimi artmus 16kopeni riski nedeni ile énerilmemektedir [97].
4.1.7.2.6. Mikofenolat Mofetil
Mikofenolat mofetil tedavisi, ndro-Behget hastalarinda alternatif bir tedavi ajani olarak

bildirilmistir ancak mukokutandz lezyonlara kars1 etkili degildir [98]. Azatioprin tedavisini

tolere edemeyen hastalarda, Anti-TNF a ajanlart ile kombine edilerek kullanilabilir.
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4.1.7.2.7. Siklosporin A

Siklosporin tedavisi, ciddi ve refrakter okiiler tutulumda, oral {ilser, genital iilser ve
kutan6z tutulumda etkilidir. Hipertansiyon, bobrek yetmezligi ve nérolojik problemler gibi yan
etkiler nedeniyle 3 ila 5 mg/kg/giin dozunda kullanilmasi 6nerilmektedir. Merkezi sinir sistemi
tutulumu olan Behget hastalarinda, hastalik aktivitesini artirabilecegi ve alevlenmelere neden
olabilecegi i¢in, bu hastalarda siklosporin kullanim1 6nerilmemektedir [99].

Takrolimus, siklosporin ile benzer 6zelliklere sahiptir ve 6zellikle barsak tutulumu olan

Behget hastalariin tedavisinde etkilidir [100].

4.1.7.2.8. Siklofosfamid

Siklofosfamid tedavisi, direngli vaskiiler ve parankimal nérolojik tutulumda, intravenoz
olarak aylik 0,5-1 gram/m? 6 ay veya oral olarak 2-3 mg/kg/giin dozunda kullamilir. EULAR
klavuzuna gore siklofosfamid tedavisi, Superior vena kava trombozunda ve ndro-Behget’te

kullanilabilir ancak g6z tutulumunda kullanimi 6nerilmemektedir [101].

4.1.7.2.9. Talidomid

Talidomid, oral ve genital iilserlere, papiilopiistiller lezyonlara, norolojik ve
gastrointestinal sistem tutulumuna karsi etkilidir. Efektif dozu orogenital tilser tedavisinde 100
mg/giin, gastrointestinal sistem tutulumunda 300mg/giindiir. Polindropati, teratojenite ve
sedasyon gibi yan etkileri nedeniyle yalnizca diger tedavi rejimlerine direngli hastalarda

kullanilmas: tavsiye edilir [102].

4.1.7.2.10. Metotreksat

Metotreksat, okiiler tutulumda, refrakter mukokutanéz ve merkezi sinir sistemi
tutulumunda, disiik dozlarda kullanilabilir [101]. Metotreksat baglanan tiim hastalara,

hematolojik ve diger yan etkileri engellemek amaci ile giinliilk 1 mg folik asit veya haftalik

folinik asit replasmani baslanilmalidir.
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4.1.7.2.11. Pentoksifilin

Giinde 3 kez 400 mg pentoksifilin ile kolsisin tedavisinin kombine kullanima ile oral ve

genital tilserlerde %50’ye yakin iyilesme saglanmaktadir [103].

4.1.7.2.12. interferon-a

Haftada 3 kez 3-9 x10° iinite dozunda interferon-o kullanimi, ciddi okiiler, vaskiiler ve

norolojik tutulumda etkilidir [92].

4.1.7.2.13. Anti Tiimor Nekroz Faktor Alfa Tedavileri

Infliksimab, anti tiimér nekroz faktor alfa (anti-TNF o) kimerik monoklonal
antikorudur. 5 mg/kg dozunda, 0, 2 ve 6. haftalarda yiikleme dozunu takiben 6 ila 8 haftada bir
intraven6z olarak kullanilir [104].

Adalimumab, anti-TNF o monoklonal inhibitoriidiir. Tek seferde 80 mg ve 1 hafta sonra
40 mg yiikleme dozunu takiben 2 haftada bir 40 mg subkutan olarak uygulanir [105].

Direngli okiiler, gastrointestinal, vaskiiler ve ndrolojik tutulumda ve artirit tedavisinde
etkilidir [106]. Infliksimab ve adelimumab benzer etki profiline sahiptir, tedavi segimi,
uygulama yolu ve sikligindaki farklilik nedeni ile hastanin ve klinisyenin se¢imine gore karar
verilir. Infliksimab genellikle diger immiinsupresif ajanlarla beraber kullanilir [107].

Etanercept, TNF o reseptor p75 fiizyon proteinidir. Haftada iki kez 25mg veya haftada
bir kez 50 mg dozunda subkutan olarak uygulanir. Mukokutandz ve okiiler tutulumda etkilidir.
Okiiler tutulumda, infliksimab ve adelimumab tedavisi, etanercept tedavisine gore daha
etkilidir [108].

4.1.7.2.14. Diger Sistemik Tedaviler

Rituksimab, matiir B lenfositlerin yiizeyinde bulunan CD 20 antijenine kars1 gelistirilen
kimerik monoklonal antikordur. 6 ayda bir 1. ve 15. giinlerde 1000 mg intravendz olarak
uygulanir. Diger tedavilere direngli okiiler tutulumu olan Behget hastalarinda kullanilabilir
[109].

Alemtuzumab, Anti-CD 52 antikorudur. Orogenital iilseri olan, okiiler ve norolojik

tutulumu olan Behget hastalarinda remisyonu saglamada yardimeidir [110].
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Tosiluzumab, Anti-iL-6 reseptdr antikorudur. Rekiirren meningoensefalit ve iiveit
tedavisinde kullanilir [111].

Anakinra, IL-1 reseptdr antagonistidir. Diger tedavilere direngli Behget hastalarinda
kullanilabilir [112].

Dapson tedavisi, oral ve genital iilser tedavisinde 100 mg/giin dozunda kullanilir [113].

Tablo 3: EULAR 2018 Behget Hastalig1 Tedavi onerileri

Mukokutandz Oral ve genital iilser tedavisinde, kortikosteroid gibi topikal ajanlar kullanilabilir.
Tutulum Baskin lezyon genital iilser veya eritema nodozum ise ilk basmak tedavide kolsisin
tercih edilir.

Papiilopiistiiler veya akne benzeri lezyon varliginda, akne vulgaris tedavisinde
kullanilan topikal veya sistemik ajanlar tercih edilir.

Se¢ilmis vakalarda azatioprin, talidomid, interferon-a, anti-TNF o veya apremilast

tercih edilebilir.

G6z Tutulumu Behget hastaligi ve inflamatuar goz hastaligi birlikteligi durumunda, azatioprin,
siklosporin a, interferon o veya anti-TNF a gibi immiinsupresif tedaviler tercih edilir.
Sistemik glukokortikoid tedavisi azatioprin veya diger immiinsupresif tedaviler ile
kombine kullanilabilir.

Izole anterior {iveit varhiginda, geng yas, erkek cinsiyet ve erken hastalik baslangici
gibi kot prognostik faktorlere sahip olanlar igin sistemik immiinosupresifler
diisiiniilebilir.

Gormeyi tehdit eden akut iveit atagi durumunda, yiiksek doz glukokortikoid,
infliksimab veya interferon o tedavisi tercih edilir. Tek tarafli atakta sistemik tedaviye

ek olarak, intravitreal glukokortikoid enjeksiyonu yapilabilir.

Venoz Tutulum | Akut derin ven trombozu varliginda, glukokortikoidler ve azatioprin, siklosporin a
veya siklofosfamid gibi immiinsupresif ajanlar tercih edilir.

Tekrarlayan ven6z tromboz varhiginda, anti-TNF antikorlar tercih edilir. Kanama
riski diisiik olan ve pulmoner arter anevrizmasi dislanan hastalarda antikoagiilan

tedavi verilebilir.

Arter Tutulumu | Pulmoner arter anevrizma tedavisinde, yiiksek doz glukokortikoid ve siklofosfamid
oOnerilir. Direngli hastalik varliginda anti-TNF antikorlari tercih edilir. Major kanama
riski olan hastalarda embolizasyon, agik cerrahiye tercih edilmelidir.

Aort ve periferal arter anevrizmasi varliginda, operasyon gerekliyse operasyon éncesi
siklofosfamid ve glukokortikoid ile medikal tedavi yapilmalidir. Eger hasta

semptomatikse operasyon ertelenmemelidir.
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Gastrointestinal | Gastrointestinal tutulum, endoskopi ve/veya goriintilleme yontemleri ile konfirme
Tutulum edilmeli, NSAII nedenli iilser, inflamatuar bagirsak hastaligi ve enfeksiyonlar
dislanmalidir.

Perferasyon, major kanama veya obstrilksiyon durumunda acil cerrahi tedavi
gerekebilir. Akut alevlenmelerde, glukokortikoid tedavi ile birlikte 5-ASA ve
azatioprin gibi hastalik modifiye edici ajanlar birlikte kullanilabilir.

Agir ve/veya direngli tutulumda anti-TNF antikorlar veya talidomid tercih edilebilir.

Norolojik Akut parankimal tutulum ataklari, yiiksek doz glukokortikoidlerle tedavi edilmeli,
Tutulum ardindan azatioprin gibi immiinsiipresiflerle birlikte glukokortikoid dozu yavas yavas
azaltilmalidir. Birinci basamak tedaviye direngli durumlarda veya agir tutulumda anti-
TNF antikorlar: kullanilabilir.

Norolojik yan etkilerinden dolayi siklosporinden kaginilmalidir.

Serebral ven trombozu varliginda yiiksek doz glukokortikoid kullanilir. Kisa siireli

antikoagiilan tedavi verilebilir.

Eklem Tutulumu | Akut artirit varliginda ilk tedavi kolsisin olmalidir. Monoartikiiler hastalikta,
intraartikiiler glukokortikoid enjeksiyonu yapilabilir.
Tekrarlayan ve kronik vakalarda, azatioprin, interferon o veya TNF o inhibitorleri

tercih edilebilir.

4.2. Ankilozan Spondilit

Ankilozan spondilit (AS), ¢esitli belirti ve bulgularla kendisini gosterebilen, aksiyel
omurganin kronik, inflamatuar bir hastaligidir. Kronik sirt agrisi ve ilerleyici omurga kisitlilig,
hastaligin en yaygin ortaya ¢ikis seklidir. Omurga ve sakroiliak eklemlerin tutulumu, periferik
eklem, parmak ve entezis bolgeleri karakteristik tutulum bolgeleridir. Omurga hareketliliginde
azalma, postural anormallik, kalga agrisi, periferik artirit, entezit ve daktilit AS ile iliskilidir
[114].

Iskelet dis1 organlarda bu hastaliktan etkilenebilir. AS'nin en yaygin ekstraartikiiler
belirtileri arasinda inflamatuar bagirsak hastaligi (% 50'ye kadar), akut anterior tiveit (% 25 ila
% 35) ve sedef hastalig1 (yaklasik% 10) yer alir [115]. AS ayrica artmis kardiyovaskiiler hastalik
riski ile iligkilidir. Bu artmis riskin sebebinin AS'de goriilen sistemik inflamasyona bagli oldugu
One siiriilmistiir [116]. Omurga hareketliliginde ve gogiis duvar genislemesinde azalma nedeni
ile hastalar, restiriktif tip pulmoner komplikasyonlara yatkin hale gelir [115].

Ankliozan spondilitli hastalarda, vertebra kirig: riski iki kat artar. Bu hastalar ayrica
atlantoaksiyel subluksasyon, omurilik yaralanmasi ve nadiren kauda equina sendromu

acisindan yiiksek risk altindadir [116].
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4.2.1. Epidemiyoloji

AS, erkeklerde kadinlardan daha yaygindir ve tipik olarak 40 yasin altindaki kisilerde
tan1 konur. Hastalarin yaklasik %80'inde ilk semptomlar 30 yasindan daha Once baslar.
Hastalarin %5'inden azinda 45 yasindan biiyiik olduklarinda ortaya ¢ikar. Etkilenen hastalarin
yakinlarinda risk artmaktadir [117].

AS hastalarinda daha gen¢ baglangic yasi, daha koti islev sonuglar ile
iliskilendirilirken, ciddi fiziksel engellilik nadir goriiliir. Uzun siire siddetli devam eden
hastalig1 olan hastalar, genel popiilasyon ile karsilastirildiginda kardiyovaskiiler ve pulmoner

komplikasyonlara bagl olarak daha fazla 6liim oranina sahiptir [118].

4.2.2. Etiyoloji

AS'nin nedeni bliylik 6l¢iide bilinmemekle birlikte, ayn1 popiilasyonda AS prevalansi
ile insan 16kosit antijeni (HLA) -B27 prevalansi arasinda bir korelasyon oldugu goriilmektedir.

HLA-B27 pozitif olan kisiler arasinda, AS prevalansi yaklasik %5 ila %6'dir [119].

4.2.3. Tam

AS'deki laboratuvar bulgular1 genellikle spesifik degildir ancak taniya yardimci olabilir.
Aktif AS'li hastalarin yaklasik %50 ila %70'inde, eritrosit sedimantasyon hizi1 (ESH) ve C-
reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarinda yiikseklik saptanabilir. Bununla birlikte, ESH
ve CRP’nin normal saptanmasi hastaligi diglamaz [120].

Konvansiyonel radyografide ve manyetik rezonans gériintiilemede (MRG), sakroloiliak
ve omurgada bir dizi anormallik goriilmesi, AS’de Kkarakteristiktir [121]. Radyografide,
sakroiliak eklemler normalde rahat gézlenebilen, ince beyaz subkondural kemik kenarlara
sahiptir. AS’de erozyonlar sakroiliak eklemin iliak tarafinda, kikirdagin sakral tarafa gore daha
ince oldugu yerde baglar. Sakroiliak eklem anormallikleri arasinda erozyonlar (beyaz ¢izginin
kaybu ile birlikte), ankiloz, eklem genisligindeki degisiklikler ve skleroz yer alir [122].

Sakroiliak eklem anormallikleri, tutulumun dogasin ve ciddiyetini belirlemek i¢in tipik
olarak evre 0 (normal) ve evre 4 (total anklioz) arasinda derecelendirilir [123]. Klinik
arastirmalarda kullanilan modifiye New York kriterlerine gore AS’yi tanimlamak igin, bilateral
evre 2 veya tek tarafli evre 3 degisiklik olmasini gerektirir (Tablo 4: 1984 Modifiye New York
Kriterleri) [123].
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MRG, radyografinin aksine, inflamatuar degisiklikleri, yagh degisiklikleri ve ince
yapisal anormallikleri ortaya c¢ikarabilir. Bu tiir bulgular non-radyografik aksiyel
spondiloartropatilerde ozellikle Oonemlidir, clinkii non-radyografik aksiyel
spondiloartropatilerdeki radyografiler tanimi1 geregi normal veya siiphelidir. Bununla birlikte,
non-radyografik aksiyel spondiloartropati hastalarinin hepsinde anormal MRG bulgular1 yoktur
ve non-radyografik aksiyel spondiloartropati olmayan saglikli kisilerde yanlis pozitif bulgular
ortaya cikabilir [124]. Aktif sakroiliak eklem enflamatuar lezyonlari, STIR (short tau inversion
recovery) sekansinda ve yag baskili T2 goriintiilerde, kemik iligi 6demi olarak goriiniir. MRG
de kemik iligi 6demi varliginin, mekanik sirt agris1 olan hastalarin% 23'tinde ve saglikli

insanlarin % 7'sinde goriilebilir [121].

Tablo 4: 1984 Modifiye New York Kriterleri

Kriter Tanimlama

Klinik Kriter 3 aydan uzun siiren, hareketle rahatlayip dilenmekle gegcmeyen
bel agris1 ve kisitlilik

Lomber omurganin hem sagital hem de frontal diizlemde hareket
kisitlamasi

Goglis genislemesinde kisitlanma

Radyolojik Kriter Bilateral evre 2 veya unilateral evre 3-4 sakroileit

Evre 0: Normal

Evre 1: Siipheli

Evre 2: Skleroz, hafif erozyon

Evre 3: Siddetli erezyon, eklem araliginda yalanci
dilatasyon, parsiyel ankiloz

Evre 4: Total ankiloz

Radyolojik kritere ek olarak herhangi bir klinik kriter olmas1 AS tanis1 koydurur

4.2.4. Tedavi

Tedavi hedefleri, agriy1 ve kisithligi hafifletmeye, aksiyal omurga hareketini ve
fonksiyonel yetenegi silirdiirmeye ve omurga komplikasyonlarin1i 6nlemeye odaklanmalidir.
Farmakolojik olmayan tedavi, diizenli egzersiz, fizik tedavi ve postural durus egzersizlerini

igermelidir [125].
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Medikal tedavide ilk basamak tedavi olarak, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaglar
(NSAIl) ile uzun siireli giinliik tedavi tercih edilir. NSAfi’lar ile yeterli rahatlama
saglanamazsa, ikKinci basamakta adalimumab, infliksimab veya etanersept gibi anti timor
nekroz faktor antikorlar1 (anti-TNF) NSAIl’lar ile birlikte veya tek basina kullanilabilir. Tedavi
yaniti, NSAll’lara basladiktan 4 ila 6 hafta sonra, anti-TNF antikorlar1 basladiktan 12 hafta
sonra degerlendirilmelidir [126]. Sistemik glukokortikoid tedavi tercih edilmez, ancak lokal

steroid enjeksiyonlar1 diisiiniilebilir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Yontem

Bu calismaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Ana Bilim Daly/
Romatoloji Bilim Dali Poliklinigi ve Multidispliner Behget Hastalig1 Tan1 ve Tedavi Unitesi’ne
Temmuz 2019 — Ekim 2020 tarihleri arasinda basvuran ve 1990 yili Uluslar Arasi Behget
Calisma Grubu tani kriterlerine gére Behget hastaligr tanist konan 30 mukokutanéz Behget
hastas1 (BH) ve 30 Vaskiiler tutulumlu BH toplam 60 goniillii hasta, 1984 modifiye New York
kriterlerine gore Ankilozan Spondilit (AS) tanis1 konan 30 goniillii hasta ve ¢esitli yerlerden
rastgele se¢ilmis aragtirmaya engel herhangi bir hastaligi bulunmayan 30 saglikli goniilli kisi
alinmustir. Kesitsel bir ¢alisma yiiriitiilmiis olup, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmustir (Tarih: 25.02.019, Karar No: 04-304-19).

Calismaya katilan tiim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis
goniillii onam formu ile onamlari alindi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, viicut
kitle indeksi (VKI) bilgileri alindi. Ayrica Behget hastaligi grubundaki hastalarin, Behget
hastalig1 tan1 tarihi, kullanmakta oldugu ilaglar not edildi, hastalik aktivite belirtecleri olarak
kullanilan BDCAF ve BSAS formlar1 doldurularak aktivite skorlar1 6lgiildii. Tiim hastalarda

rutin olarak gonderilen CRP ve eritrosit sedimantasyon hizt (ESH) degerleri not edildi.

Behcet Hastalar: grubu icin calismaya dahil edilme kriterleri:

- Behget Sendromlu hastalar igin 1990 yil1 Uluslararas1 Behget Calisma Grubu tani
kriterlerine uygun olmak

- 18 yasindan biiyiik olmak

- Calisma i¢in goniillii olmak

Saghkh Kontrol grubu icin calismaya dahil edilme Kkriterleri:

- 18 yasindan biiyiik olmak

- Calisma i¢in goniillii olmak

Ankilozan Spondilit grubu i¢in calismaya dahil edilme kriterleri:
- 1984 modifiye New York kriterlerine uymak

- 18 yasindan biiyiik olmak

- Calisma i¢in goniillii olmak

29



Behcet Hastalari, Ankilozan Spondilit hastalar1 ve Saghkh kontrol gurubu icin
calismaya dahil edilmeme kriterleri

- Calismaya alinma kriterlerini karsilamamak

- Diabetes Mellitus, Hiperlipidemi, Trombofili veya malignite gibi tromboza neden

olabilecek sistemik hastaligin olmasi.

9.2. Gerecler

5.2.1. Ultrasonografik Inceleme

Tiim katilimcilara Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali’nda
alaninda uzman radyolog tarafindan, hasta-kontrol profiline kor olarak doppler ultrasonografi
yapildi. Ultrasonografik inceleme hastalar ayakta, dik durumda dururken yapildi. Derin
venlerin daha iyi goriilmesi ve Ol¢iimlerin daha dogru alinabilmesi igin kas gerginligini
azaltmak amagli, kalca hafif dig rotasyona getirildi. Her iki bacakta ana femoral ven (CFV),
femoral ven (FV), vena safena magna (VSM) proksimal ve dsital diizeyde, vena safena parva
(VSP) ve popliteal ven proksimalden distale kadar incelendi, venéz damar duvarinin en kalin

yeri milimetrik olarak ol¢iildii.

5.2.2. istatiksel Analizler

Istatistiksel degerlendirme PASW Statistics for Windows, Version 18.0. (SPSS Inc.
Chicago, USA, Released 2009) programi kullanilarak yapildi. Tanimlayic1 analizler normal
dagilan degiskenler icin ortalama ve standart sapma (mean+SD) kullanilarak, normal
dagilmayan degiskenler i¢in ortanca ve maksimum-minimum degerleri (median/max-min)
kullanilarak verildi. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher
Testi uygulandi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram) ve
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi.
Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki grup arasi karsilastirilmasinda t testi kullanildi. Ug
ve daha fazla sayida grubun karsilastirilmasinda varyans analizleri kullanildi. Tiim analizlerde

istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 kabul edilmistir.
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6.BULGULAR

Calismaya Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali/ Romatoloji
Bilim Dal1 Poliklinigi ve Multidispliner Behget Hastalig1 Tan1 ve Tedavi Unitesi’nde takip
edilen, 30 mukokutanéz BH ve 30 Vaskiiler tutulumlu BH, 30 AS hastas1 ve ¢alismaya engel
hastalig1 bulunmayan 30 goniillii saglikli kontrol grubu alindu.

Saglikli kontrol grubundaki hastalarin 22’si (%73,3) kadin, 8’1 (%26,7) erkek, yas
ortalamas1 49,4 + 9,4 yil, AS hastalarinin 17’si (%56,7) kadin, 13’1 (%43,3) erkek, yas
ortalamasi 44,4 + 9,7 yil, mukokutan6z Behget hastalarinin 20’si (%66,7) kadin, 10’u (%33,3)
erkek, yas ortalamasi 43,7 + 9,5 yil, vaskiiler Behget hastalarinin 14’1 (%46,7) kadin, 16’s1
(%53,3) erkek, yas ortalamas1 41,8 + 12,1 yil idi.

Saglikli kontrol grubundaki hastalarin 17°si (%56,7) sigara kullanmiyor, 131 (%43,3)
sigara kullaniyor ve ortalama sigara kullanim siiresi 23,9 £+ 17,1 paket/y1l, AS grubundaki
hastalarin 18’1 (%60) sigara kullanmiyor, 12’si (%40) sigara kullaniyor ve ortalama sigara
kullanim stiresi 17,5 + 5,8 paket/y1l, mukokutan6z BH grubundaki hastalarin 21’1 (%70) sigara
kullanmiyor, 9’u (%30) sigara kullaniyor ve ortalama sigara kullanim siiresi 21,4 + 15,4
paket/yil, vaskiiler BH grubundaki hastalarin 15’1 (%50) sigara kullanmiyor, 15°1(%50) sigara
kullanmiyor ve ortalama sigara kullanim siiresi 18,5 + 10,6 paket/y1l idi.

Saglikl1 kontrol grubundaki hastalarin ortalama boyu 167,2 + 7,7 cm, kilosu 70,2 + 1,7
kg, viicut kitle indeksi (VKI) 25,1 + 3,7, AS grubundaki hastalarin ortalama boyu 169,1 + 10,7
cm, kilosu 76,1 + 11,2 kg, VKI 26,5 + 2.9, mukokutanéz BH grubundaki hastalarin ortalama
boyu 166,1 + 10,1 cm, kilosu 69,8 + 12,1 kg, VKI 25,2 + 4,0, vaskiiler BH grubundaki hastalarin
ortalama boyu 169,3 + 9,8 cm, kilosu 71,8 + 15,2 kg, VKI 24,9 + 4,5 olarak saptandi.

Ankilozan spondilit grubunun ortalama hastalik siiresi 8,8 = 5,1 yil, mukokutanéz BH
grubunun 14,3 + 9.4 yil, vaskiiler BH grubunun 11,6 + 8,5 yil idi. AS grubundaki hastalarin
ortalama hastalik siiresi, mukokutanéz BH grubuna gore anlamli olarak daha diistik saptandi
(p:0,032).

Vaskiiler Behget hastalarinin tamaminda alt ekstremite ven trombozu Oykiisii mevcut
idi. Hastalarin 18’inde (%60) bilateral, 3’tiinde (%10) sag ekstremitede, 9’unda (%30) sol
ekstremitede alt ekstremite ven trombozu saptandi.

Saglikli1 kontrol gurubundaki hastalarin ortalama eritrosit sedimantasyon hizi (ESH)
11,2 £ 7,6 mm/saat, CRP 3,7 + 4,4 mg/L, AS grubundaki hastalarin ortalama ESH 16,7 + 13,5
mm/saat, CRP 8,7 = 14,5 mg/L, mukokutan6z BH grubundaki hastalarin ortalama ESH 11,6 +
9,6 mm/saat, CRP 4,1 + 5,3 mg/L, vaskiiler BH grubundaki hastalarin ortalama ESH 10,8 = 9,0
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mm/saat, CRP 8,3 + 16,2 mg/L ol¢iilmiistiir. AS ve BH gruplarinda ESH ve CRP diizeyleri

acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05).

Gruplarin demografik 6zellikleri, antropometrik Slgiimleri ve laboratuvar bulgulari

tablo 5°te 6zetlenmistir.

Tablo 5. Kontrol ve Hasta Gruplarimin Demografik ve Antropometrik

Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Saghklh AS* Mukokutanéz BH*  Vaskiiler

Kontrol (n=30) (n=30) BH*

Grubu (n=30)

(n=30)
Yas 49,4 +94 44,4 +9,7 43,7+9,5 41,8 +12,1 0,033
Cinsiyet, n (%)
Erkek 8 (26,7) 13 (43,3) 10 (33,3) 16 (53,3)
Kadin 22 (73,3) 17 (56,7) 20 (66,7) 14 (46,7) 0,162
Sigara, n (%)
Kullanmiyor 17 (56,7) 18 (60,0) 21 (70,0) 15 (50,0)
Kullaniyor 13 (43,3) 12 (40,0) 9 (30,0) 15 (50,0) 0,460
Sigara Paket/Yil 23,9+ 17,1 17,5+5,8 21,4+154 18,5+ 10,6 0,906
Boy(cm) 1672+7,7  169,1+10,7  166,1+ 10,1 169,3 +9,8 0,534
Kilo(kg) 70,2 +1,7 76,1 £11,2 69,8 12,1 71,8+15,2 0,205
VKIi* 25,1 3,7 26,5+2,9 252+4,0 249+45 0,363
Hastalik Siiresi
(Y1) - 8.8+5,1 143+9.4 11,6 + 8,5 0,032
ESH* (mm/saat) 11,2+7,6 16,7+ 13,5 11,6 9,6 10,8 +9,0 0,091
CRP* (mg/L) 37+4.4 8,7+ 14,5 4,1+53 8,3+ 16,2 0,183

*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behcet hastah@, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit
sedimantasyon iz, VKI: Viicut Kitle indeksi
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Behget hastalarinin son 1 ayda olan sikayetlerinin degerlendirildigi hastalik aktivite
indekslerinden, Behget Hastaligi Giincel Aktivite Formu (BDCAF) ve Behget Sendromu
Aktivite Skalasi (BSAS) dl¢limii yapildiginda, mukokutanéz Behget grubundaki hastalarin
ortalama BDCAF skoru 1,8 + 1,6 (0-5), BSAS skoru 15,4 + 15,3 (0-50), Vaskiiler Behget
grubundaki hastalarin ortalama BDCAF skoru 2,1 + 1,6 (0-6), BSAS skoru 16,9 + 15,2 (0-52)
Olciildi. BSAS ve BDCAF skorlar karsilastirildiginda mukokutandz ve vaskiiler BH grubu
arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05).

Behget hastalarmin semptom Oykiileri degerlendirildiginde tan1 kondugu andan son
muayene zamanina kadar tiim hastalarda oral aft Oykiisii mevcuttu. Mukokutandz Behget
grubundaki hastalarin 26’sinda (%86,7), genital ilser, 15’inde (%50) eritema nodozum,
23’tinde (%76,7) papiilopistiiler eritem, 1’inde(%3,3) artirit oykiisit mevcuttu. Vaskiiler Behget
grubundaki hastalarin 25’inde (%83,3) genital iilser, 17’sinde (%83,5) eritema nodozum,

25’inde (83,3) papiilopiistiiler eritem, 2’sinde (%6,7) artirit Oykiisii mevcuttu.

Son 1 ay icindeki klinik bulgulara bakildiginda mukokutanéz Behget grubundaki
hastalarin 4’tinde (%13,3) bas agrisi, 12’sinde (%40) artralji, 4’inde (13,3) gastrointestinal
sistem (GIS) sikayeti (karin agrisi, ishal) mevcuttu. Vaskiiler Behget grubundaki hastalarin
3’{inde (%10) bas agris1, 13’{inde (%43,3) artralji, 2’sinde (%6,7) GIS sikayeti mevcuttu.

Paterji testi, mukokutandz Behget grubunda 9 hastada (%30) pozitif, 10 hastada (%33,3)
negatifti, 11 hastada (%36,7) ya paterji testi daha dnce yapilamamis ya da sonucu bilinmiyordu.
Vaskiiler Behget grubunda 9 hastada (%30) pozitif, 17 hastada (%56,7) negatifti, 4 hastada

(%13,3) ya paterji testi daha 6nce yapilamamis ya da sonucu bilinmiyordu.

Mukokutanéz Behcget grubundaki hastalarin 21’inde (%70) tiveit dykiisii yokken, 1’1
(3,3) paniiveit, 8’1 (%26,7) On iiveit olmak iizere 9 hastada {iveit 6ykiisii mevcuttu. Vaskiiler
Behget grubundaki hastalarin 17’sinde (%56,7) tiveit oykiisii yokken, 3’ii (%10) paniiveit, 8’1

(%26,7) on tiveit, 2’s1 (%6,7) arka tiveit olmak iizere toplam 13 hastada iiveit oykiisii mevcuttu.

Mukokutandz Behget grubundaki hastalarin 28’1 (9%93,3) kolsisin, 6’st (%20) hastalik
modifiye eden antiromatizmal ilag (DMARD, metotreksat veya salazoprin), 4’t (%13,3)
immiinsupresif tedavi (Azatioprin veya prednizolon), 1’i (%3,3) biyolojik ajan (Anti-TNF a,
adelimumab), 5’1 (%16,7) depo penisilin kullanmaktaydi. Vaskiiler Behget grubundaki
hastalarin 26°s1 (%86,7) kolsisin, 5’1 (%16,7) DMARD, 10’u (%33,3) immiinsupresif tedavi,
3’1 (%10) depo penisilin tedavisi kullanmaydi.

Behget hastalarmin klinik bulgular1 tablo 6’da, kullandiklar1 tedaviler ise tablo 7’de
Ozetlenmistir.
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Tablo 6. Beh¢et Hasta Gruplarimin Semptom Ozellikleri Acisindan Degerlendirilmesi

Mukokutanoz BH*

Vaskiiler BH*

(n=30) (n=30) p

Paterji, n (%0)

Negatif 10 (33,3) 17 (56,7)

Pozitif 9 (30,0) 9 (30,0) 0,079

Bilinmiyor 11 (36,7) 4(13,3)

Oral Aft, n (%)

Negatif 0 0

Pozitif 30 (100,0) 30 (100,0) -

Genital Ulser, n (%)

Negatif 4 (13,3) 5 (16,7)

Pozitif 26 (86,7) 25 (83,3) 1,000

Eritema Nodozum, n (%)

Negatif

Pozitif 15 (50,0) 13 (43,3) 0,605
15 (50,0) 17 (56,7)

Papiilopiistiiler Eritem, n (%)

Negatif

Pozitif 7(23,3) 5 (16,7) 0,519
23 (76,7) 25 (83,3)

Uveit, n (%)

Yok 21 (70,0) 17 (56,7)

On 8 (26,7) 8 (26,7) 0,381

Arka 0 2(6,7)

Paniiveit 1(3,3) 3 (10,0)

Bas Agrisi, n (%)

Yok 26 (86,7) 27 (90,0)

Var 4 (13,3) 3(10,0) 1,000

GIS* Semptom, n (%)

Yok 26 (86,7) 28 (93,3)

Var 4 (13,3) 2 (6,7) 0,671

Artralji, n (%)

Yok 18 (60,0) 17 (56,7)

Var 12 (40,0) 13 (43,3) 0,793

Artrit, n (%)

Yok 29 (96,7) 28 (93,3)

Var 1(3,3) 2(6,7) 1,000

BSAS* 15,4+ 15,3 16,9+ 15,2 0,705

BDCAF* 1,8+ 1,6 2,1+1,6 0,478

* BH:Behget hastahg, GiS:Gastrointestinal Sistem, BSAS:Behcet Sendromu Aktivite Skalasi,

BDCAF:Behcet Hastaligi Giincel Aktivite Formu
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Tablo 7. Beh¢et Hasta Gruplarimin Tedavi Ozellikleri Acisindan Degerlendirilmesi

Mukokutanoéz Behcet Vaskiiler Behget

(n=30) (n=30) p
Kolsisin, n (%)
Kullanmiyor 2 (6,7) 4 (13,3)
Kullantyor 28 (93,3) 26 (86,7) 0,6711
DMARD*, n (%)
Kullanmiyor 24 (80,0) 25 (83,3)
Kullaniyor 6 (20,0) 5 (16,7) 0,739?
Immiinsupresif Tedavi, n (%)
Kullanmiyor 26 (86,7) 20 (66,7)
Kullaniyor 4 (13,3) 10 (33,3) 0,0672
Biyolojik Ajan, n (%)
Kullanmiyor 29 (96,7) 27 (90,0)
Kullaniyor 1(3,3) 3(10,0) 0,6121
Depo Penisilin, n (%)
Kullanmiyor 25 (83,3) 27 (90,0)
Kullaniyor 5 (16,7) 3(10,0) 0,706!

*DMARD: Hastahk modifiye eden antiromatizmal ila¢

Sagliklt kontrol, AS, mukokutanéz BH ve vaskiiler BH gruplarinda hastalarin alt
ekstremite ven duvar kalinliklarinin ortalama degerleri karsilagtirildi. Saglikli kontrol, AS,
mukokutandz ve vaskiiler BH gruplarinda sag CFV duvar kalinlig (sirastyla 0,13 + 0,02 mm,
0,13 +£ 0,02 mm, 0,14 + 0,02 mm, 0,14 + 0,04 mm, p: 0,246), sol CFV duvar kalinlig1 (sirasiyla
0,12 = 0,02 mm, 0,12 + 0,03 mm, 0,13 = 0,02 mm, 0,13 £ 0,04 mm, p: 0,399), sag FV duvar
kalinlig (sirastyla 0,12 £ 0,02 mm, 0,12 + 0,03 mm, 0,12+0,02 mm, 0,15 £ 0,08 mm, p: 0,357),
Ol¢iimleri degerlendirildiginde dort grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Sol FV duvar
kalinlig1 (sirasiyla 0,12 £ 0,02 mm, 0,11 £ 0,02 mm, 0,12 £ 0,02 mm, 0,16 = 0,07 mm, p:0,001)
Olctimleri degerlendirildiginde, AS grubu ile vaskiiler BH grubu arasinda vaskiiler BH grubu
lehine istatiksel olarak anlaml fark saptandi (p:0,037). Saglikli kontrol, AS, mukokutanéz ve
vaskiiler BH gruplarinda sag VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,15 + 0,1 1mm,
0,14 £ 0,08 mm, 0,12 £ 0,03, 0,21 £ 0,15 mm, p:0,009) ol¢timleri degerlendirildiginde,
mukokutandéz BH ile vaskiiler BH grubu arasinda, vaskiiler BH grubu lehine istatiksel olarak
anlamli fark saptandi (p:0,020). Vaskiiler BH grubunda sag VSM proksimal diizey duvar
kalinlig1 saglikli kontrol ve AS grubundan yiiksek olmakla birlikte istatistiksel anlamli
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farkliliga ulagsmadi. Sol VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,14 = 0,07 mm, 0,16
+ 0,13 mm, 0,13 + 0,06 mm, 0,25 + 0,21 mm p:0,002) Slgiimleri degerlendirildiginde, saglikli
kontrol grubu ve mukokutanéz BH grubu ile vaskiiler BH grubu arasinda, vaskiiler BH grubu
lehine istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir (sirasiyla p: 0,033 ve 0,046). Sag VSM distal
diizey duvar kalinligi (sirastyla 0,14 £0,08 mm, 0,18 + 0,12 mm, 0,20 + 0,14 mm, 0,40 + 0,22
mm, p:<0,001) dl¢timleri degerlendirildiginde, vaskiiler BH grubu ile diger ii¢ grup arasinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Sol VSM distal diizey duvar kalinlig1 (sirastyla
0,14£0,10 mm, 0,16+0,09 mm, 0,18+0,10 mm, 0,39+0,18 mm, p:<0,001) Jl¢iimleri
degerlendirildiginde, vaskiiler BH grubu ile diger {i¢ grup arasinda istatiksel olarak anlaml1 fark
saptand1. Saglikli kontrol, AS, mukokutanéz ve vaskiiler BH gruplarinda sag VSP duvar
kalinlig1 (sirastyla 0,194+0,16 mm, 0,18+0,12 mm, 0,27 £+ 0,19 mm, 0,47 £+ 0,27mm, p:<0,001)
Olctimleri degerlendirildiginde vaskiiler BH grubu ve diger ii¢ grup arasinda vaskiiler BH lehine
anlaml farklilik saptandi, mukokutan6z BH grubu ile saglikli kontrol grubu ve AS grubu
karsilastirildiginda mukokutan6z BH grubunda duvar kalinligi daha yiiksek oOlglilmesine
ragmen istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla p:0,359 ve 0,169). Sol VSP
duvar kalinlig: (sirasiyla 0,20 + 0,19 mm, 0,17 £ 0,12 mm, 0,26 + 0,18 mm, 0,44 + 0,24 mm,
p:<0,001) Sl¢iimleri degerlendirildi, vaskiiler BH grubu ile diger {i¢ grup arasinda istatiksel
olarak anlaml fark saptandi. Mukokutan6z BH grubunda sol VSP duvar kalinlig1 saglikli
kontrol ve AS grubundan yiiksek olmakla birlikte anlamli farkliliga ulagsmadi (sirasiyla p:0,789
ve 0,185). Saglikli kontrol, AS, mukokutan6z ve vaskiiler BH gruplarinda sag popliteal ven
duvar kalinlig1 (sirastyla 0,12+0,02 mm, 0,13 £+ 0,03 mm, 0,13 = 0,02 mm, 0,19 + 0,18 mm,
p:0,05) sol popliteal ven duvar kalinligi (sirasiyla 0,12 + 0,02 mm, 0,13 £ 0,03 mm, 0,13 + 0,02
mm, 0,21 = 0,31 mm, p:0,095) 6l¢iimleri degerlendirildiginde vaskiiler BH grubunda diger ti¢
gruba gore daha yiiksek olmakla birlikte anlamli farklilik saptanmadi.

Saglikli kontrol ve hasta gruplarinin 6l¢iim sonuglarinin degerlendirilmesi tablo 8’de

Ozetlenmistir.

36



Tablo 8. Saghkh Kontrol ve Hasta Gruplarimin Olciim Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Saghkh AS* Mukokutanéz  Vaskiiler
Kontrol (n=30) BH* (n=30) BH* (n=30) P
(n=30)
Sag Ana FV duvar 0,13+0,02 0,13 +0,02 0,14 £0,02 0,14 £ 0,04 0,246
kalinh@g(mm)*
Sol Ana FV duvar 0,12+0,02 0,12+ 0,03 0,13 +£0,02 0,13 +0,04 0,399
kalinhg (mm)”
Sag FV duvar 0,13+£0,02 0,12 +£0,03 0,12 £0,02 0,15+ 0,08 0,357
kalinhgi(mm) *
Sol FV duvar kalinhgr 0,12 + 0,02 0,11+0,02 0,12+ 0,02 0,16+ 0,07 0,001
(mm)”
Sag VSM Proksimal 0,15+0,11 0,14 £0,08 0,12 £0,03 0,21 £0,15 0,009
diizey duvar kalinhgi
(mm)”
Sol VSM Proksimal 0,14 +0,07 0,16 £0,13 0,13 £0,06 0,25 +£0,21 0,002
diizey duvar kalinhgi
(mm)”
Sag VSM Distal diizey 0,14+ 0,08 0,18 +£0,12 0,20+£0,14 0,40+0,22 <0,001
duvar kalinhg (mm)”
Sol VSM Distal diizey 0,14+0,10 0,16 £0,09 0,18 £0,10 0,39+0,18 <0,001
duvar kalinhg (mm)”
Sag VSP duvar 0,19+0,16 0,18+0,12 0,27 £0,19 0,47 £0,27 <0,001
kalinhg (mm)”
Sol VSP duvar 0,20+0,19 0,17+0,12 0,26 £0,18 0,44+£0,24 <0,001
kalinhg (mm)”
Sag  Popliteal Ven 0,12+0,02 0,13 £0,03 0,13 £0,02 0,19+0,18 0,05
duvar kalinhg (mm)”
Sol  Popliteal Ven 0,12+0,02 0,13+ 0,03 0,13 +0,02 0,21 £0,31 0,095

duvar kalinhg (mm)”

*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behcet Hastasi, CVF: Ana Femoral Ven FV: Femoral Ven, VSM: Vena
Safena Magna, VSP: Vena Safena Parva
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Mukokutanéz Behget hastalar1 ve vaskiiler BH beraber Behget Hasta grubu olarak
degerlendirilerek, saglikli kontrol ve AS gruplarinin alt ekstremite ven duvar kalinliklari
Ol¢timleri karsilastirildi. Saglikli kontrol, AS ve BH gruplarinda sag CVF duvar kalinlig
(swrasiyla 0,13 + 0,02 mm, 0,13 = 0,02 mm, 0,14 £+ 0,04 mm, p:0,126), sol CVF duvar kalinlig
(swrasiyla 0,12 + 0,02 mm, 0,12 = 0,03 mm, 0,13 = 0,03 mm, p:0,230), sag FV duvar kalinlig:
(swrasiyla 0,13 + 0,02 mm, 0,12 =+ 0,03 mm, 0,14 + 0,06 mm, p:0,278), sag VSM proksimal
diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,15+ 0,11 mm, 0,14 + 0,08 mm, 0,17 + 0,11 mm, p:0,615), sol
VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,14 + 0,07 mm, 0,16 £ 0,13 mm, 0,19 £ 0,17
mm, p:0,177), sag popliteal ven duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,12 + 0,02 mm, 0,13 + 0,03 mm,
0,16 £ 0,13 mm, p:0,218), sol popliteal ven duvar kalinlig: (sirasiyla 0,12 + 0,02 mm, 0,13 +
0,03 mm, 0,17 = 0,22 mm, p:0,280) o6l¢timleri degerlendirildiginde Behget hastalari ile diger iki
grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Sol FV duvar kalinlig: (sirastyla 0,12 + 0,02 mm,
0,11£0,02mm, 0,14 +0,05 mm, p:0,023) 6lgiimleri degerlendirildiginde AS grubu ile Behget
hasta grubu arasinda Behget hasta grubu lehine istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p:0,014).
Sag VSM distal diizey duvar kalinlig: (sirastyla 0,14 + 0,08 mm, 0,18 + 0,12 mm, 0,30 £ 0,21
mm, p:<0,001), sol VSM distal diizey duvar kalinlig: (sirasiyla 0,14 + 0,10 mm, 0,16 £ 0,09
mm, 0,29 + 0,18 mm, p:<0,001), sag VSP duvar kalinlig1 (sirastyla 0,19 + 0,16 mm, 0,18 £
0,12 mm, 0,37 £ 0,25 mm, p:<0,001), sol VSP duvar kalinlig1 (sirastyla 0,20 = 0,19 mm, 0,17
+ 0,12 mm, 0,35 + 0,23 mm, p:<0,001) dlgtimleri degerlendirildiginde Behget hasta grubu ile
diger iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi.

Saglikl1 kontrol, AS ve Behget hastalarinin 6l¢iim sonuglarinin degerlendirilmesi tablo

9’da 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Saghkh Kontrol, Ankilozan Spondilit ve Behcet Hastalarimn Olgiim
Sonuc¢larimin Degerlendirilmesi

Saghklh AS Behcet
Kontrol (n=30) Hastalar1 (n=60) p
(n=30)
Sag Ana FV duvar 0,13+0,02 0,13 +0,02 0,14+ 0,04 0,126
kalinhg (mm)”
Sol Ana FV duvar 0,12+0,02 0,12+ 0,03 0,13 +0,03 0,230
kalinhg (mm)”
Sag FV  duvar 0,13+0,02 0,12+ 0,03 0,14 + 0,06 0,278
kalinhg (mm)”
Sol FV duvar 0,12 +0,02 0,11 +0,02 0,14 + 0,05 0,023
kalinhgi (mm)”
Sag VSM Proksimal 0,15+0,11 0,14 £ 0,08 0,17+0,11 0,615
diizey duvar kalinhg
(mm)”
Sol VSM Proksimal 0,14+ 0,07 0,16 +£0,13 0,19+0,17 0,177
diizey duvar kalinhg
(mm)”
Sag VSM Distal 0,14 +0,08 0,18+0,12 0,30 £ 0,21 <0,001
diizey duvar kalinh@
(mm)”
Sol VSM Distal 0,14+0,10 0,16 0,09 0,29 +£0,18 <0,001
diizey duvar kalinh@
(mm)”
Sag VSP duvar 0,19+0,16 0,18+0,12 0,37 +£0,25 <0,001
kalinhg (mm)”
Sol VSP duvar 0,20+0,19 0,17 +0,12 0,35+0,23 <0,001
kalinhg (mm)”
Sag Popliteal Ven 0,12+0,02 0,13 +0,03 0,16 0,13 0,218
duvar kalinhg:
(mm)”
Sol Popliteal Ven 0,12+0,02 0,13 +0,03 0,17+ 0,22 0,280
duvar kalinhg
(mm)”

*AS: Ankilozan Spondilit, CVF: Ana Femoral Ven FV: Femoral Ven, VSM: Vena Safena Magna,
VSP:Vena Safena Parva

Vaskiiler Behget hastalarinin tamaminda alt ekstremite ven tromboz 6ykiisii mevcuttu.
30 hastanin 18’inde (%60) bilateral, 3’iinde (%10) sag ekstremitede, 9’unda (%30) sol
ekstremitede alt ekstremite ven trombozu saptandi. Tromboz saptanan ayni tarafli ekstremite
ile kars1 taraftaki ekstremite ven duvar kalinligi olgtimlerini karsilastirmak igin bilateral

trombozu olan hastalar dislandi, tek ekstremitede tromboz saptanan 12 hastanin, tromboz ile
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ayni taraftaki etkilenen ekstremitedeki 6 ven (CVF, FV, VSM proksimal diizey, VSM distal
diizey, VSP, popliteal ven) ile kars1 taraf etkilenmeyen ekstremitedeki 6 venin duvar kalinliklar
karsilastirildi. Etkilenen taraftaki ve etkilenmeyen taraftaki CFV duvar kalinligi (sirasiyla 0,13
+ 0,02 mm, 0,13 = 0,02 mm, p:1,000), FV duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,18 + 0,11 mm, 0,18 +
0,10 mm, p:0,772), VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirastyla 0,33 + 0,26 mm, 0,26 +
0,18 mm, p:0,664) VSM distal diizey duvar kalinligi (Sirastyla 0,44 + 0,27 mm, 0,38 £ 0,19
mm, p:0,527), VSP duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,43 + 0,26 mm, 0,36 + 0,17 mm, p:0,470),
popliteal ven duvar kalinlig1 (sirastyla 0,21 + 0,28 mm, 0,26 £ 0,46 mm, p:0,450) Sl¢iimleri
degerlendirildiginde etkilenen taraftaki ven duvar kalinliklar ile etkilenmeyen taraftaki ven
duvar kalinlig1 6l¢iimleri arasinda anlaml farklilik saptanmadi. Tek tarafli trombozu olan 12
vaskiiler BH’ nin etkilenmeyen taraftaki venlerin (9 sag ekstremite, 3 sol ekstremite, toplam 72
ven) duvar kalinligi 6lgtimleri ile saglikli kontrol (30 bilateral, toplam 360 ven), AS ((30
bilateral, toplam 360 ven), mukokutan6z BH ((30 bilateral, toplam 360 ven) duvar kalinligi
Olgtimleri karsilastirildi.  Etkilenmeyen taraftaki ekstremite, saglikli kontrol, AS ve
mukokutan6z BH gruplarinda CVF duvar kalinligi (sirasiyla 0,13 = 0,02 mm, 0,12 £+ 0,02 mm,
0,13 £ 0,03 mm, 0,14 £ 0,02 mm, p:0,015) Sl¢iimleri degerlendirildiginde vaskiiler BH
etkilenmeyen taraftaki CVF duvar kalinhgi ile diger ti¢ grup arasinda anlamli farklilik
saptanmadi, mukokutanéz BH grubu ile AS grubu arasinda CVF duvar kalinlig1 6lglimiinde
mukokutan6z BH lehinde istatiksel anlamli farklilik saptandi (p:0,031). Vaskiiler Behget
hastalarinda etkilenmeyen taraftaki ekstremite, saglikli kontrol, AS ve mukokutan6z BH
gruplarinda FV duvar kalinlig (sirasiyla 0,18 £ 0,10 mm, 0,12 + 0,02 mm, 0,12 + 0,03 mm,
0,12 £ 0,02 mm, p:0,031), VSM proksimal diizey duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,26 + 0,18mm,
0,14+ 0,09 mm, 0,15+ 0,11 mm, 0,13 £ 0,05 mm, p:<0,001), VSM distal diizey duvar kalinligi
(sirastyla 0,38 £ 0,19 mm, 0,14 + 0,09 mm, 0,17 = 0,11 mm, 0,19 + 0,12 mm, p:<0,001)
Ol¢iimleri degerlendirildiginde vaskiiler BH etkilenmeyen taraf ile diger ii¢ grup arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Vaskiiler Behget hastalarinda etkilenmeyen taraftaki
ekstremite, saglikli kontrol, AS ve mukokutan6z BH gruplarinda VSP duvar kalinlig: (sirasiyla
0,36 = 0,17 mm, 0,20 £ 0,17 mm, 0,18 + 0,12 mm, 0,27 £ 0,18 mm, p:<0,001) Slgiimleri
degerlendirildiginde vaskiiler BH etkilenmeyen taraf ile diger ii¢ grup arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik saptandi, mukokutanéz BH gurubu ile AS grubu arasinda mukokutanéz BH
lehine istatiksel olarak anlaml fark saptanirken, mukokutan6z BH gurubu ile saglikli kontrol
grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (sirasiyla p:0,007 ve p:0,097).
Vaskiiler BH etkilenmeyen taraftaki ekstremite, saglikli kontrol, AS ve mukokutan6z BH
gruplarinda popliteal ven duvar kalinlig1 (sirasiyla 0,26 + 0,46 mm, 0,12 = 0,02 mm, 0,13 +

0,03 mm, 0,13 + 0,05 mm, p:0,266) dlgtimleri degerlendirildiginde etkilenmeyen taraftaki ven
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duvar kalinlig1 61¢timii daha yiiksek olmasina ragmen diger ii¢ grup ile arasinda istatiksel olarak

anlaml fark saptanmadi.

Saglikl1 kontrol, ankilozan spondilit, mukokutandz Behget hastalar ile vaskiiler Behget

hastalarinin etkilenen taraftaki ve etkilenmeyen taraftaki ekstremite ven duvar kalinligi 6l¢tim

sonuglarmin degerlendirilmesi tablo 10’da 6zetlenmistir.

Tablo 10. Saghkh Kontrol, Ankilozan Spondilit, Mukokutanéz Behcet hastalari ile
Vaskiiler Behcet hastalarimin Etkilenen Taraftaki ve Etkilenmeyen Taraftaki Ekstremite
Ven Duvar Kahnhig Olciim Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Saghkh AS” Mukokutanéz  Etkilenen  Etkilenme

Kontrol (n=60) BH" Taraftaki yen p

(n=60) (n=60) Ekstremite  Taraftaki

(n=12) Ekstremite
(n=12)
Ana FV duvar 0,12+0,02 0,13+0,03 0,14 +£0,02 0,13+0,02 0,13+0,02 0,015
kalinh@
(mm)”
FV duvar 0,12+0,02 0,12+0,03 0,12 +0,02 0,18+0,11 0,18+0,10 0,031
kalinh@
(mm)”
VSM proximal 0,14 +£0,09 0,15+0,11 0,13+0,05 0,33+0,26 0,26+0,18 <0,001
diizey duvar
kalinh@
(mm)”
VSM  distal 0,14+0,09 0,17 +0,11 0,19+0,12 0,44 +0,27 0,38+0,19 <0,001
diizey duvar
kalinh@
(mm)”
VSP duvar 0,20+0,17 0,18+0,12 0,27 +0,18 043+£0,26 0,36+0,17 <0,001
kalinhgi
(mm)”
Popliteal ven 0,12+0,02 0,13+0,03 0,13 +0,05 0,21+0,28 0,26+0,46 0,266
duvar kalinhg:
(mm)”
*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behcet Hastasi, CVF: Ana Femoral Ven FV: Femoral Ven, VSM: Vena

Safena Magna, VSP: Vena Safena Parva

41



7. TARTISMA

Behget hastaligi, etiyolojisi net olmayan, Tiirkiye’nin de i¢inde oldugu Akdeniz ve Orta
Dogu bolgesinde sik goriilen, remisyon ve atak donemleri ile seyreden, birgok organ ve sistemi
tutabilen, kronik, inflamatuar bir hastaliktir. Behget hastaliginin tanisinda ve atak déonemlerin
gosterilmesinde spesifik bir laboratuvar testi bulunmamaktadir. Behget hastaligi hem arteriyel
hem de venoz sistemde, her boyuttan damarlari tutabilen sistemik vaskiilittir. Vaskiiler tutulum
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir. Vendz tutulum, arteriyel tutulumdan
daha sik goriliir. Alt ekstremite ven trombozu, en sik goriilen vaskiiler tutulum tiiridiir ve tiim
vaskiiler olaylarin% 70'ini olusturur ve genellikle diger vaskiiler tutulum tiirlerinden 6nce
gortliir [127]. Doppler ultrasonografi, akut ile kronik DVT'yi ayirt etmede yardimci olabilir
[65].

Behget Hastaliginda ana etkilenim yeri ve semptomlarin sebebi vendz inflamasyon
oldugu diisiiniilse de vendz inflamasyon ile ilgili sinirli sayida ¢alisma mevcuttur. Behget
hastalarindaki kutan6z lezyonlarin histopatolojik olarak incelenmesi ile yapilan bir ¢alismada,
agirlikli olarak ventilit ve flebit zemininde kutan6z vaskiilit nedenli olustugu [128], néro-Behget
hastalarinda yapilan otopsi ¢alismasinda ise hastalarda belirgin venéz damar tutulumu oldugu
saptanmis [129]. Ayrica posterior iiveiti olan hastalarda yapilan ¢alismalarda tiveit sebebinin
retinal ven tutulumu kaynakli oldugu bulunmus [130]. Tiim bu bulgular vendz inflamasyonun
vaskiiler tutulumdan bagimsiz olarak BH'nin temel bir 6zelligi olabilecegini diisiindlirmektedir
[131].

2011 yilinda Kristopher ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada, daha 6nce DVT tanisi
almamus popliteal, femoral veya iliak venlerde akut DVT saptanan 22 hasta incelendiginde,
etkilenen segmentteki dlgiilen duvar kalinligi, etkilenmeyen segmenteki 6lgiimlere gore 1,5 kat
artis bulunmus. Bu hastalarin 6. aydaki degerlendirilmesinde etkilenen segmenteki 6lgiilen
duvar kalinlik artigmin 1,9 kata yiikseldigi saptanmig. 6. aydaki degerlendirmede tam
rezoliisyonu olan 12 hasta ile persistan trombiisii olan 10 hasta ve 10 saglikli kontroliin doppler
usg ile damar duvar kalinlig1 karsilastirilmig, DVT Oykiisii olup iyilesen hastalarda, persistan
trombiisii olan hastalara gore Olciilen damar duvar kalinliginda 1,4 katlik, saglikli kontrol
grubuna gore damar duvar kalinhiginda 1,8 katlik artis saptanmis [132]. 2017 yilinda
Chandrashekar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, akut DVT saptanan 35 hasta, posttrombotik
sendromu (PTS) olan 15 hasta ve 32 saglikli kontrol grubunun duvar kalinliklar1 6lgtimleri

degerlendirilmis. DVT ve PTS hastalarinda saglikli kontrol grubuna gore etkilenen venlerde
42



duvar kalinliginda anlamli artis saptanmistir. PTS hastalarinda etkilenmeyen venlerde de
saglikli kontrol grubuna gore duvar kalinliginda anlamli artis saptanmis, ayni artisin akut DVT
grubunda olmadig1 goriilmiis. Bu bulgularin nedeni olarak, trombiisiin venoz duvar tistiindeki
orijinal etkisinin 6tesinde, tromboz bolgesinde ve ilerisinde gelisebilecek refliiden ve orijinal
olaydan sonra gelisen asemptomatik trombozlardan kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir [133].

2014 yilinda yayinlanan, Ambrose ve arkadaslariin yaptigi ¢alismada, 5 Behget hastasi
ile 7 saglikli kontrol grubunun manyetik rezonans (MR) goriintiileri karsilastirilmis, saglikli
kontrol grubuna gore Behget hastalarinda popliteal duvar kalinliginda anlamli artis saptanmis
[5]. Bizim ¢alismamizda vaskiiler BH ile diger gruplarin karsilastirilmasinda popliteal ven
duvar kalinlig1 dlgtimleri vaskiiler BH grubunda daha yiiksek 6l¢iilmesine ragmen istatiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi.

Alibaz Oner ve ark.’larmin yaptig1 ¢alismada 152 Behget hastasi, 27 ankilozan spondilit,
23 sistemik vaskiilit, 43 antifosfolipit sendromu, 29 vendz yetmezlik, 25 inflamatuar nedenlere
bagli olmayan DVT hastas1 ve 51 saglikli kontrol grubunun CVF duvar kalinlig1 dl¢timii
karsilastirilmis. Behget hastalarinda diger tiim gruplara gére CVF duvar kalinligi 6l¢timiinde
anlamli artig saptanmis [131]. Bizim ¢aligmamizda Behget hastalari ile diger gruplar arasinda
CVF duvar kalinligi 6l¢timiinde anlamli kalinlik artis1 saptanmadi.

2019 yilinda yaymnlanan, Seyahi ve ark.’larmin yaptigi ¢alismada, 50 alt ekstremite
DVT oykiisii olan Behget hastasi, 50 vaskiiler tutulum 6ykiisii olmayan Behget hastas1 ve 50
saglikli kontrol grubunun alt ekstremite ven duvar kalinliklar1 doppler USG ile oOlglilerek
karsilastirilmistir. Bu calismada DVT 6ykiisii olan Behget hastalarinin CVF, FV, VSM duvar
kalinliklar1 6l¢iimii diger gruplara gére anlamli yiiksek saptanmigtir. Ayrica Behget hastalarinda
DVT olan bacak ile diger alt ekstremitedeki etkilenmemis kontraletral venlerin duvar kalinlig
Olctimii karsilastirildiginda, etkilenen venlerdeki duvar kalinhigi  Olgiimii etkilenmeyen
kontraletaral venlerin duvar kalinlik 6l¢iimiine gore anlamli yiiksek saptanmistir [134]. Seyahi
ve ark.’larinin ¢alismasiyla benzer sekilde bizim ¢alismamizda da vaskiiler Behget hastalarinda
doppler USG ile dlgiilen VSM ve VSP duvar kalinliklar1 saglikli kontrol, AS ve mukokutanoz
BH gruplarina gore anlamli artig saptandi ancak CVF ve FV duvar kalinlig1 6l¢timiinde anlaml
kalinlik artis1 saptanmadi. Ayrica bizim c¢alismamizda vaskiiler Behget hastalarinda
kontralateral etkilenmemis alt ekstremite FV, VSM ve VSP ven duvar kalinlik 6lgiimleri
saglikli kontrol, AS, mukokutan6z Behget hastalari ile karsilagtirildiginda anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. Seyahi ve ark.’larimin c¢alismasindan farkli olarak bizim caligmamizda
vaskiiler tutulumu olmayan mukokutan6z Behget hastalarinda 6l¢iilen ven duvar kalinliklar
saglikli kontroller ve AS hastalarindan farkli degildi; 6nemli bir bulgumuz da DVT 6ykiisii olan

vaskiiler tutulumlu BH hastalarinda etkilenen ve etkilenmeyen alt ekstremite FV, VSM ve VSP
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duvar kalinliklar1 neredeyse birbirine benzer 6lglide artmist1 ve iki ekstremite arasinda anlamli
fark bulunmadi. Vaskiiler Behget hastalarinda doppler USG ile hem etkilenen hem de
etkilenmeyen ekstremitede ven duvar kalinligi artisinin saptanmasi, bu durumun tromboza
sekonder degil de sistemik inflamasyona bagh arttigin1 bize diisiindiirmektedir. Seyahi ve
ark.’larmin calismasiyla benzer sekilde bizim g¢alismamizda da vaskiiler tutulumlu Behget
hastalarinda ven duvar kalinligi artisinin gdsterilmesi; Behget hastalarinda doppler
ultrasonografi ile ven duvar kalinhigr oOl¢iimiiniin vendz trombozu ©n gormede
kullanilabilecegini diistindiirmektedir

Alt ekstremite venéz doppler ultrasonografi islemi hastalar supin pozisyonda veya
ayakta iken yapilabilir. Ancak supin pozisyonda yapilan incelemeler sirasinda yeterli vendz
dolus saglanamamasi nedeniyle yalanci negatif ve pozitif sonuglar siklikla saptanabilir. Venoz
dolusun artirilarak islemin dogrulunu artirmak amagh hastalarin ayakta incelenmesi
onerilmektedir [135]. Seyahi ve ark. ve Alibaz Oner ve ark.’larmnin yaptiklari ¢aligmalarda CVF
ve FV duvar kalinliklar1 Olglimleri bizim ¢alismamizdaki Olgiimlerden daha yiiksek
bulunmustur. Bunu sebebi olarak bizim ¢alismamizda hastalarin ultrasonografi incelemesinin
hasta ayakta dik konumda dururken yapilmis olmasi ve damarlardan oblik kesitler alinarak
duvar kalinlig1 6l¢iimiiniin yapilmasi nedeniyle oldugu diistiniilmdistiir.

Behcget hastalarinda vaskiiler tutulumu o6n gérmemizi saglayacak serolojik veya
histolojik belirteg bulunmamaktadir. Calismamizda vaskiiler BH’larinda hem tromboz 6ykiisii
olan ekstremitede hem de tromboz dykiisli olmayan karsi ekstremitede dlgiilen duvar kalinligi,
saglikli kontrol, AS ve mukokutan6z BH ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha yiiksek
saptandi. Gruplar arasinda sedimentasyon, crp degerleri arasinda fark olmamasi, mukokutanoz
BH ile vaskiiler BH arasinda hastalik aktivite indeksleri 6l¢timii ve hastalik siiresi arasinda fark
saptanmamas1 nedeni ile hastalik aktivitesi ve hastalik siiresi ile vendz duvar kalinligr ve
vaskiiler tutulum arasinda korelasyon olmadig diisiiniildii.

Vaskiiler tutulumu olan ve olmayan Behget hastalarini incelememiz, saglikli kontrol
hastalarina ek olarak bagka bir sistemik inflamasyona neden olabilecek baska bir inflamatuar
hastalik olan AS hastalarinin incelenmesi ve her iki cinsiyetten hastalarin incelenmesi,
ultrasonografi igleminin alaninda uzman bir hekim tarafindan hastalarin klinik bilgileri
acisindan kor olarak yapilmasi ¢alismamizin gii¢lii yonlerini olusturmaktadir. Trombozla
seyreden baska hasta grubunun olmamasi, tek tarafli alt ekstremitede tromboz Oykiisii olan
hasta sayimizin smirli olmasi, ultrasonografi incelemesinin tek bir hekim tarafindan yapilip
baska bir hekim ile Olgiimleri korele olup olmadigi degerlendirilmemesi c¢aligmamizin

kisitlamalaridir.
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Sonug olarak saglikli kontroller ve mukokutandz Behget hastalarina gore vaskiiler
Behget hastalarinda anlamli ven duvar kalinlig1 artisinin gosterilmesi; ayrica vaskiiler Behget
hastalarinda hem etkilenen hem de etkilenmeyen tarafta birbirine olduk¢a benzer ven duvar
kalinliginda artis olmasi ve etkilenmeyen karsi ekstremite ven duvar kalinliginin saglikli
kontrol ve mukokutan6z Behget hastalarina gore daha kalin 6l¢iilmesi, ven duvar kalinligindaki
artigin sistemik inflamasyondan kaynakli olabilecegini ve yapilan doppler USG de damar duvar
kalinlig1 artis1 saptanmasinin gelisebilecek trombozu 6n goérmede kullanilabilecegini bize
diistindiirmiistiir. Bu sonug¢larimizin tromboz Oykiisli olmayan ancak ven duvar kalinliginda
artis saptanan ve daha fazla sayida hastanin dahil edilerek planlanan tromboz riskinin

degerlendirildigi prospektif bir calismayla desteklenmesi gerekir.
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8.SONUCLAR

Bu ¢alismamizda Behget hastalarinda alt ekstremite doppler ultrasonografi ile ven duvar
kalinligt ~ Olglimii  yapilarak,  vaskiiler  tutulumun  Ongdriilmesinde  kullanilip
kullanilamayacaginin arastirtlmasi amagladik. Calismamizda, diger benzer ¢alismalarda [5,
131, 134] oldugu gibi, Behget hastalarinda ven duvar kalinliginin kontrol gruplarina gore
anlamli olarak artmis oldugunu saptadik. Calismamizda vaskiiler tutulumlu Behget hasta
grubunda doppler USG ile 6lgiilen VSM ve VSP ven duvar kalinliginda mukokutandz Behget,
AS hastalarina ve saglikli kontrollere gore anlamli artis oldugunu saptadik. Vaskiiler tutulumlu
Behget grubunda anlamli duvar artiginin saptanmasi alt ekstremite vendz doppler usg ile damar
duvar kalinligi Ol¢iimiiniin heniiz vaskiiler olaylar gelismeden hastalik tutulum tipini

belirlemede 6nemli bir yontem olabilir. Bu sonuglarin daha genis 6l¢ekli prospektif ¢calismalar

ile desteklenmesi gerekmektedir.
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