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1. ÖZET 

Behçet Sendromlu Hastalarda Alt Ekstremite Ven Duvar Kalınlığının Önemi 

Giriş ve Amaç: Behçet hastalığı, etiyolojisi net olmayan, Türkiye’nin de içinde olduğu 

Akdeniz ve Orta Doğu bölgesinde sık görülen, remisyon ve atak dönemleri ile seyreden, birçok 

organ ve sistemi tutabilen, kronik, inflamatuar bir hastalıktır. Vasküler olaylar Behçet 

hastalarının %40’ını etkiler. Yüzeyel venöz tromboz ve derin ven trombozu (DVT) en sık 

görülen vasküler belirtilerdir. Bu çalışmada girişimsel olmayan bir yöntem olan alt ekstremite 

doppler ultrasonografisi (usg) ile alt ekstremite ven duvar kalınlığı ölçümü ile vasküler 

tutulumun ön görülüp görülemeyeceğini değerlendirmeyi amaçladık. 

 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı/ 

Romatoloji Bilim Dalı Polikliniği ve Multidispliner Behçet Hastalığı Tanı ve Tedavi Ünitesi’ne 

Temmuz 2019 – Ekim 2020 tarihleri arasında başvuran takipli 30 mukokutanöz Behçet hastası, 

30 vasküler Behçet hastası, 30 ankilozan spondilit (AS) hastası 30 sağlıklı gönüllü alındı. 

Hastaların alt ekstremite ven doppler usg ile ven duvar kalınlıkları ölçülerek gruplar arasında 

karşılaştırıldı. 

 

Bulgular: Sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz Behçet hasta grubu ile karşılaştırıldığında 

vasküler Behçet hastalarında (n=30 hasta) sağ vena sefana magna (VSM) proksimal düzey 

duvar kalınlığı (sırasıyla 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 düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ± 0,07 mm, 0,16 ± 0,13 mm, 

0,13 ± 0,06 mm, 0,25 ± 0,21 mm p:0,002) sağlıklı kontrol ve mukokutanöz Behçet grubuna 

göre anlamlı olarak daha yüksekti. Sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz Behçet grubu ile 

karşılatırıldığında vasküler  Behçet hastalarında  sağ VSM distal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 

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 

düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14±0,10 mm, 0,16±0,09 mm, 0,18±0,10 mm, 0,39±0,18 mm, 

p:<0,001), sağ vena sefana parva (VSP) duvar kalınlığı (sırasıyla 0,19±0,16 mm, 0,18±0,12 

mm, 0,27 ± 0,19 mm, 0,47 ± 0,27 mm, p:<0,001),  sol VSP duvar kalınlığı (sırasıyla 0,20 ± 

0,19 mm, 0,17 ± 0,12 mm, 0,26 ± 0,18 mm, 0,44 ± 0,24 mm, p:<0,001)  sağlıklı kontrol, AS 

ve mukokutanöz Behçet grubundan anlamlı olarak yüksekti. Ana femoral ven (CFV), femoral 

ven (FV) ve popliteal ven duvar kalınlığı ölçümünde gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı. 

 

Sonuç: Vasküler Behçet hastalarında VSM ve VSP duvar kalınlığının sağlıklı kontroller, AS 

ve mukokutanöz Behçet hastalarına göre anlamlı ölçüde yüksek saptanması, alt ekstremite 

doppler usg’nin, vasküler tutulumu öngörmede kullanılabileceğini düşündürmektedir. Bu 

sonuçların daha geniş ölçekli prospektif çalışmalar ile desteklenmesi gerekmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Behçet hastalığı, vasküler Behçet, duvar kalınlığı, ultrasonografi  
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2.ABSTRACT 

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

Syndrome 

Aim: Behçet'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 

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

need to be supported by larger-scale prospective studies. 

Keywords: Behçet's disease, vascular Behçet, wall thickness, ultrasonography 
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3.GİRİŞ 

 

Behçet hastalığı (BH), etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, hemen her organı etkileyebilen 

sistemik bir vaskülittir. İlk olarak 1937 yılında Dr. Hulusi Behçet tarafından oral ve genital 

ülser, üveit ve eritema nodozumlu üç hasta tanımlanmıştır [1]. Daha sonra yapılan çalışmalarda 

bu bulguların yanı sıra Behçet hastalığının cilt, eklem, vasküler, gastrointestinal, pulmoner, 

kardiyak ve nörolojik sistemlerinde etkilenebildiği sistemik bir hastalık olduğu anlaşılmıştır. 

Diğer sistemik vaskülitlerin aksine, Behçet hastalığı her boyuttaki arter ve veni etkileyen 

sistemik vaskülittir [2]. Vasküler olaylar Behçet hastalarının %40’ını etkiler [3]. Yüzeyel venöz 

tromboz ve derin ven trombozu (DVT) en sık görülen vasküler belirtilerdir.[4].  

Daha önce yapılan çalışmalarda ven duvar kalınlığı ölçülerek vasküler inflamasyon 

varlığı değerlendirilebileceği gösterilmiştir. MRI görüntüleme ile yapılan bir çalışmada ölçülen 

alt ekstremite ven duvar kalınlığı Behçet Sendromlu hastalarda sağlıklı kişilere göre daha 

yüksek bulunmuştur[5].  Yapılan başka bir çalışmada alt ekstremite duvar kalınlığının USG ile 

ölçümü erkek Behçet sendromlu hastalarda ankilozan spondilit ve sağlıklı kişilerle 

karşılaştırılmasında vasküler tutulumu olmayan Behçet Sendromu hastalarında daha yüksek 

olduğu bulunmuştur [6]. 

Bu çalışmada Behçet hastalığı olan kadın ve erkek hastalarda alt ekstremite duvar 

kalınlığının, sağlıklı erişkinlerle ve ankilozan spondilitli hastalarla karşılaştırılması ve 

girişimsel olmayan yöntemle vasküler tutulumun öngörülmesinde kullanılıp 

kullanılamayacağının araştırılması amaçlanmıştır. Araştırmamızda hasta ve kontrol örneklem 

sayısının diğer çalışmalara göre daha fazla olması ve mukokutanöz tutulumlu Behçet hastaları 

ve vasküler tutulumlu Behçet hastalarını da karşılaştırmasından dolayı diğer araştırmalardan 

ayrılmaktadır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Behçet Hastalığı 

 4.1.1. Tanım  

 

 Behçet hastalığı(BH), oral ve genital ülser, papülopüstüler ve nodüler cilt lezyonları, 

artirit, üveit, venöz ve arteriyel tromboz, merkezi sinir sistemi lezyonu ve gastrointestinal 

lezyonlara neden olabilen multisistemik vaskülittir [7]. 

 Behçet hastalığı, ilk kez 1937 yılında Türk Dermatolog Hulusi Behçet tarafından oral 

ve genital ülser, üveit ve eritema nodozumlu üç hastada tanımlanmıştır [1]. Diğer klinik 

özellikler daha sonra tanımlanmış ve hastalık spektrumuna eklenmiştir [8]. 

 

 4.1.2.  Epidemiyoloji 

 

 Tüm dünyada görülebilmekle birlikte, Akdeniz Bölgesi, Orta Doğu ve Uzak Doğu'da 

yaygınlığı daha yüksek olduğundan, 'İpek Yolu hastalığı' olarak da adlandırılmaktadır [9].  

Endemik bölgeler arasında Türkiye prevalansı en yüksek olan bölgedir. Yapılan saha 

çalışmalarında Türkiye’de hastalık prevalansı 80-420/100.000 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir [10, 11]. Japonya, Kore, Çin, İran, Irak ve Suudi Arabistan'da ise prevalans 13,5-

35/100.000 arasında değişmektedir [11].  Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa ülkelerinde ise çok 

daha nadir görülmektedir(1/15.000-1/500.000) [12].  

 Behçet hastalığı, genellikle 20 ila 40 yaşlarındaki genç yetişkinleri etkiler ve ergenlikten 

önce veya 50 yaşından sonra nadirdir [13, 14]. Her iki cinsiyette eşit olarak etkilenir; Arap 

nüfusunda erkeklerde daha fazla görünürken, Çin, Kore, Amerika Birleşik Devletleri ve bazı 

Kuzey Avrupa ülkelerinde kadınlarda daha fazla görülür. Hastalığın erkek ve genç 

popülasyonda daha şiddetli bir seyri vardır [15]. 

 Behçet hastalığı vakalarının çoğu sporadiktir, ancak ailesel kümelenme olarak bilinen 

çoklu etkilenen kişileri olan aileler bildirilmiştir ve Behçet sendromu ile birinci derece akraba 

olması hastalık için riski arttırır [16, 17]. Genetik beklenti olarak bilinen birbirini takip eden 

kuşaklarda hastalığın daha erken başladığı bildirilmiştir [18].  
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4.1.3. Etiyopatogenez  

 

 Behçet hastalığının nedeni tam olarak bilinmemektedir. Mevcut bilgiler genetik 

yatkınlığı olan bireylerde, çevresel ajanlar veya enfeksiyöz faktörler tarafından tetiklenen bir 

otoimmün sürecin olabileceğini göstermektedir [19]. 

 

 4.1.3.1. Genetik Faktörler  

  

 Behçet hastalığının bazı coğrafi bölgelerde daha sık görülmesi, major histocompatibility 

complex (MHC) lokusu, HLA B51 ile ilişkisi, bazı genlerin BH’dan sorumlu olabileceğinin 

göstergesi olabilir [20]. 

 Kromozom 6p üzerindeki MHC lokusunda bulunan HLA-B51 aleli, eski İpek Yolu 

güzergahında bulunan bölgelerde Behçet hastalığı için en güçlü risk faktörüdür; Türk ve Japon 

hastalarda Kafkasyalılara göre daha güçlü bir ilişki tanımlanmıştır [9]. Çalışmalar, HLA-B51'in 

BH ile ilişkili olduğunu ve hastaların% 60'ından fazlasında HLA-B51 testinin pozitif çıktığını 

göstermiştir [21].  

 Diğer HLA alellerinden, HLA-B15, HLA-B27, HLA-B57, HLA-26 alelleri çeşitli 

popülasyonlarda Behçet hastalığı riskini artırır, HLA-B49, HLA-A03 alelleri ise Behçet 

hastalığı riskini azaltır [22]. 

 HLA olmayan genler de hastalığa yatkınlığın belirlenmesinde rol oynar. İntrasellüler 

adezyon molekülü (ICAM) 1 gen polimorfizmi, endotelyal nitrik oksit sentaz geni, TNF genleri, 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) geni, manganez süperoksit dismutaz geni, 

sitokrom P450 geni, interlökin (IL) -10 geni, IL-23 reseptör geni Behçet hastalığı ile ilişkili 

genlere örnektir [23]. 

 

 4.1.3.2. Enfeksiyöz Faktörler 

 

 Yapılan çalışmalarda, endemik bölgelerden hastalığın prevelansının düşük olduğu 

yerlere göç eden bireylerde orta derecede risk artışı olduğu gösterilmiş, bu da çevrenin BH 

gelişiminde rol oynayabileceğini düşündürmüştür [24]. Özellikle Herpes Simpleks Virüsü 1 

(HSV-1) ve Streptococus Sangius başta olmak üzere bir dizi bakteriyel ve viral 

mikroorganizmanın, BH'nın olası çevresel tetikleyicileri olduğu uzun zamandır kabul 

edilmektedir [25].    

HSV-1 DNA’sı, genital ülser ve tükürük örneklerinde bulunmuştur [26]. Ağız florasında 

yüksek konsantrasyonlarda bulunan Streptococcus sanguinis'in tekrarlayan aftöz lezyonların 
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oluşumuna katkıda bulunduğu düşünülmektedir [27]. Behçet hastalarının periodantal skorları, 

rekürren aftöz stomatit hastaları ve sağlıklı kontroller ile karşılaştırıldığında daha yüksek 

bulunmuştur ve hastalık ciddiyeti ile ilişkilidir [28]. BH'da enfeksiyöz ajanların rolünün, 

mikroorganizma antijenlerinin insan proteinleri ile yüksek benzerliğe sahip olması ve çapraz 

reaksiyonun bir immün tepkiye yol açması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. HSP60 ve 

HSP65'in bu hasta grubunda çapraz reaksiyona neden olan moleküler yapılar olduğu 

bildirilmiştir [29]. HSP65'in ayrıca hastalıkla ilişkili, immün yanıt ve otoimmünitede rol 

oynayan, γ-δ T hücresi lenfositlerini aktive ettiği bildirilmiştir [11]. Ek olarak Mycoplasma 

fermentans, helicobacter pylori, borrelia burgdorferi, epstein-barr virüsü, sitomegalovirüs, 

varicella-zoster virüsü, parvovirüs B19 ve hepatit  A, B, C, E ve G virüsü, BH gelişiminde 

tetikleyici faktörler olabileceği gösterilmiştir [30]. 

 

4.1.3.3. İmmünolojik Faktörler  

 

Behçet hastalığının immünopatogenezinde T hücreleri, nötrofiller ve antijen sunan 

hücreler özellikle önemlidir. Antijen sunan hücreler (APC'ler) tarafından nötrofil hiperaktivitesi 

uyarılır ve bunu, nötrofillerden salgılanan sitokinlerle T helper 1 (Th1) yanıtının uyarılması 

izler [31]. BH, Th1 ile ilişkili inflamatuar bir hastalık olduğu düşünülse de, son prospektif 

çalışmalarda Th17'nin de patogenezde rol oynadığı bildirilmiştir [31]. TNF-α, interferon-γ, IL-

1, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, IL-13, IL-18, IL-17, IL-21 ve IL-23'ün serum seviyeleri BH 

ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [32]. Behçet hastalığı patogenizinde ilişkili olduğu düşünülen 

immün sistem hücreleri, doğal öldürücü hücreler (Natural Killer), γδ T hücre, nötrofil, Th1, 

Th17, Th22 lenfositlerdir [33]. 

APC'lerdeki Toll benzeri reseptörler (TLR'ler) doğal bağışıklıkta önemli bir role sahiptir 

ve enfeksiyon ile otoimmün yanıtların gelişimi arasındaki adımlarda yer alır. Behçet 

hastalarında TLR2, TLR3, TLR4 ve TLR8 ekspresyonunda artış saptanmıştır [34]. Behçet 

hastalığının aktif dönemlerinde, myeloperoksidaz, süperoksit dismutaz ve  nitrik oksit 

düzeylerinin arttığı gösterilmiştir [35]. 

 

Behçet hastalığında en iyi tanımlanmış role sahip antikorlar, anti endotelyal hücre 

antikorlarıdır. Bu antikorlar hastaların %18 ila %50'sinde mevcut olduğu ve vasküler tutuluma 

bağlı hastalık aktivitesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir [36].  BH ile ilişkili olduğu bildirilen 

diğer antikorlar anti-Saccharomyces cerevisiae antikorları, antikardiyolipin, antiheparin sülfat, 

antikinektin, anti-α-tropomiyosin, anti-Smad etkileşimli protein 1, antiannexin V antikorlarıdır 

[37]. 
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4.1.3.4. Tromboz Patogenezi 

 

BH'daki vasküler olaylardan endotel hücre hasarı, azalmış fibrinoliz ve artmış tromboz 

sorumlu tutulmaktadır [38]. Hastalıkta trombomodulin plazma endotelyum 1 konsantrasyonu 

artmasına rağmen plazma fibrinolitik aktivite ve dolaşımdaki faktör XII azalır [39]. Plazma 

homosistein, faktör VIII, faktör XI, von Willebrand faktör antijeni, fibrinojen, endotel hücre 

aktivasyonu ve trombinle aktive edilebilir fibrinoliz inhibitörü serum seviyeleri normal 

popülasyona göre atmıştır. Artmış serum endokan seviyeleri, endotel disfonksiyonuna neden 

olarak ve inflmasyonu tetikleyerek hastalık patogenezinde rol oyanayabilir ve hastalık aktivitesi 

ile ilişkilidir [40]. Azalmış endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesinin bu hastalardaki 

trombotik olaylarla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Vasküler tutulumu olan hastalarda, iskemi ile 

modifiye edilmiş albümin önemli ölçüde daha yüksek seviyelerde bulunur [41].    

 

4.1.4. Klinik Özellikler 

 

 Behçet Hastalığı, remisyon ve relaps dönemleri ile seyreden, mukokutanöz, 

kardiyovasküler, oküler, gastrointestinal ve nörolojik belirtilerle ortaya çıkan, multisistemik bir 

hastalıktır. Mukokutanöz belirtiler (oral ve genital ülserler ve kutanöz lezyonlar) en yaygın ve 

sıklıkla ilk görülen belirtilerdir [42]. Morbidite ve mortalite başlıca oküler, majör 

kardiyovasküler ve nörolojik tutulumdan kaynaklanmaktadır [43].  

 

 4.1.4.1. Mukokutanöz Bulgular 

 

 Mukokutanöz lezyonlar BH'nın en yaygın (ve genellikle en erken) belirtileridir [44]. Her 

iki cinsiyeti de eşit şekilde etkilerler ve oral ve genital ülserler, papülopüstüler lezyonlar ve 

nodüler lezyonlar gibi farklı cilt ve mukozal lezyon türlerini içerirler [45].   

 

 4.1.4.1.1. Oral Ülser 

 

 Mukokutanöz lezyonlar BH'nın ayırt edici özelliğini oluşturur. Oral aft vakaların 

%98'inde görülür ve uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu tarafından yayınlanan BH 

tanısı kriterlerine göre BH tanısı için zorunlu kabul edilir [46].   

 Oral ülser ağrılıdır, tek bir tane veya çok sayıda olabilir. Çoğunlukla, dudak, dil, diş eti 

ve bukkal mukoza gibi anterior lokalizasyondaki nonkeratinize oral mukozada bulunurlar. Atak 

sırasında hastalar yemek yemede, yutkunmada ve konuşmada giderek artan bir zorluk yaşarlar 
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[47]. Tipik olarak lezyonlar bir ila dört hafta içinde kendiliğinden iyileşir ve yılda en az üç kez 

tekrarlama eğilimi yüksektir [46]. 

 Oral ülser, lezyon oluşmaya başladıktan sonra 48 saat içinde dairesel, eritemli, çapı 1 

ila 20 mm arasında değişen, gri-beyaz yalancı membranla kaplı veya merkezi sarımsı nekrotik 

yuvarlak veya oval bir ülsere dönüşür. Ülser taban kırmızı bir areola ile çevrilidir [48].  

Çapı 10 mm’den küçük olan ülserlere minör aftöz ülser denir ve genellikle 4-14 gün 

içinde, skar bırakmadan iyileşirler. Çapı 10 mm’den büyük ülserlere majör aftöz ülser denir ve 

minör aftöz ülserlere göre daha ağrılıdırlar ve genellikle 10-40 gün içinde, skar bırakarak 

iyileşirler. 2-3 mm çapında bir biri ile birleşme eğiliminde olan çok sayıda bulunan ülserler ise 

herpetiform aftöz ülser olarak tanımlanmakta olup, nadir görülen bir tipidir [47]. 

 

4.1.4.1.2. Genital Ülser 

 

Genital Ülserler, oral ülserlerden daha düşük insidansa sahiptir ve hastaların yaklaşık 

%57-93'ünde görülürler [47]. Genital ülserler oral lezyonlara benzerler, ancak sıklıkla daha 

büyüktürler, daha derindirler, daha yavaş ve genelde skar bırakarak iyileşirler [48]. 

Genital ülserler erkeklerde skrotum ve peniste, kadınlarda labia minör ve majör, vulva, 

vajina ve daha nadiren servikste lokalizedir. Kasık, perianal ve perineal tutulum her iki cinste 

de görülebilir. Derin ülserlerin skarlaşmasına bağlı, disparoni, mesane veya üretral fistül gibi 

komplikasyonlar görülebilir [48]. 

 

4.1.4.1.3. Papülopüstüler Lezyonlar 

 

Papülopüstüler lezyonlar hastaların% 28-96'sını etkiler [48]. Birincil lezyon, 24 ila 48 

saat içinde eritematöz bir taban üzerinde kubbe şeklinde bir püstüle dönüşen bir papüldür. 

Çoğunlukla gövdede, ardından ekstremitelerde bulunurlar, ancak başka yerlerde de 

görülebilirler. Lezyonlar klinik olarak nonspesifik olduğundan ve sıradan akne lezyonlarına 

benzediğinden, özellikle genç hastalarda ayırıcı tanı yapmak zorlaşır [49].  

 

4.1.4.1.4. Eritema Nodozum 

 

Eritema nodozum, diğer mukokutanöz belirtilerle karşılaştırıldığında daha az sıklıkta 

görülür [50]. Çoğunlukla bacakların ön kısmına yayılmış, farklı boyutlarda deri altı sertleşmiş 

nodüller ile karakterizedir. Ancak yüz, kol ve kalçada da yerleşmişlerdir [47]. Kadınlarda daha 
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sık görülmektedir. Sekonder ülserasyon seyrek olmakla birlikte, iyileşme sonrası rezidüel 

hiperpigmentasyon yaygındır [51].  

 

4.1.4.1.5. Paterji Fenomeni 

 

Paterji fenomeni, küçük bir iğne ile oluşturulan minör travma sonrası, 2 mm'den fazla 

çapa sahip eritematöz küçük papül veya püstül görünümü ile karakterize, spesifik olmayan 

hiperreaktif bir cilt reaksiyonudur [52].  

Paterji testi, 20 gauge veya 5 mm’den daha küçük bir iğne ile, steril koşullar altında ve 

salin enjekte etmeden, hastanın ön kol cildinin fleksör tarafında tüysüz bölgeye eğik olarak 

intradermal ponksiyon gerçekleştirilir. Ponksiyondan 24 ve 48 saat sonra yapılan 

değerlendirmede sertleşmiş eritemli küçük papül veya püstül görülmesi halinde test pozitif 

olarak değerlendirilir [52].  

Türk ve Japon hastalarda %60 ila %70 paterji testi pozitifliği görülürken, Kuzey Avrupa 

ve Amerika Birleşik Devletleri'ndeki hastalarda çok nadiren pozitif paterji reaksiyonu 

görülmektedir [53]. 

 

4.1.4.2. Eklem Bulguları 

 

Hastaların yaklaşık %50 sinde, inflamatuar, eroziv olmayan ve deformasyon 

göstermeyen artrit görülür, akneiform lezyonu olan hastalarda daha sık görülmektedir [54]. 

Genellikle simetrik veya asimetrik olabilen oligoartrit görülür ancak monoartrit ve poliartritte 

görülebilir. En sık diz eklemi tutulur, ardından ayak bileği, el bileği ve dirsek eklemi tutulumu 

görülmektedir. Eklem tutulumu periferiktir ve omurga tutulumu veya sakroileit genellikle 

görülmez [55]. 

Eklem tutulumu kendi kendini sınırlama eğilimindedir ve 2-4 hafta içinde kendiliğinden 

düzelir, tipik olarak hiçbir deformite veya erozyon bırakmaz. Sabah sertliği nadirdir ve 

sinovyumda yalnızca hafif iltihap görülebilir [50]. 

 

 

4.1.4.3. Göz Bulguları 

 

 Göz tutulumu, Behçet hastalarının %30-70 inde görülür ve önemli bir morbiditeye 

neden olur [20]. Erkeklerde ve genç hastalarda daha sık görülmektedir [56].  
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Tipik göz tutulumu, ön segmenti, arka segmenti veya her ikisini de (panüveit) tutabilen 

kronik, bilateral granülomatöz olmayan bir üveitten oluşur [49]. Ön üveit eriteme ve fotofobiye 

neden olurken, arka üveit görme kaybına neden olur. Hipopiyona bağlı üveit daha az yaygındır, 

ancak hemen hemen her zaman şiddetli retina hastalığına eşlik etmektedir. Konjonktivit, 

konjonktival aft ve sklerit gibi diğer lezyonlar çok daha az sıklıkla görülebilir. Yılda 3 ten fazla 

atak geçirenlerde, koyu vitröz opasitesi olanlarda ve vasküler retinada eksudalı alanları olan 

hastalar kötü görsel prognoza sahiptir [57]. 

 

4.1.4.4. Nörolojik Tutulumlar 

Behçet hastalığı olan hastaların %5-10'unda merkezi sinir sistemi tutulumu görülür. 

Merkezi sinir sistemi tutulumu, parankimal ve parankimal olmayan (yani serebral venöz 

tromboz veya arteriyel anevrizma) lezyonları içerir [58].  

Parankimal lezyonlar (Nörobehcet hastalığı) genellikle yavaş ilerleyen bir seyir yerine 

akut bir başlangıç gösterir [58]. Parankima lezyonlar nörolojik tutulumun yaklaşık %80 ini 

oluşturur ve genellikle serebellar, primidal veya duyusal belirti ve bulgulara neden olurlar. 

Dural sinüs trombozu ile karakterize parankimal olmayan tutulum %20 oranında görülür ve baş 

ağrısı ve papil ödeme neden olur. Parankimal ve parankimal olmayan tutulumun beraber olması, 

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

 

4.1.4.5. Gastrointestinal Tutulum 

Gastrointestinal (GI) bulgular da nadir görülen tutulumlar arasındadır, ancak nörolojik 

tutulumlardan daha sık görülür [43].  Klasik olarak, GI belirtileri, sindirim sisteminin aftöz 

ülserlerinden kaynaklanmaktadır. Bu ülserler, özofagustan rektuma kadar sindirim sisteminin 

çeşitli yerlerinde görülebilir. En sık ilioçekal bölgede bulunmaktadırlar [60]. Klinik belirtiler 

karın ağrısından kronik ishale ve hematokezyaya kadar değişebilir ve ülserlerin bulundukları 

bölgeye göre değişkenlik gösterir. Ülser nedeni ile oluşan intestinal perforasyonuna bağlı akut 

karın kliniği de gelişebilir [61]. 

İntestinal ve ekstra intestinal semptomlarındaki benzerlik nedeniyle BH ile inflamatuvar 

bağırsak hastalıkları arasında ayrım yapmak zordur[61]. Histolojik olarak BH ülserleri Crohn 

hastalığından ayırt edilemez, ancak granülom saptanması BH'nı dışlamak için kullanılabilir 

[61].  
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4.1.4.6. Kardiyovasküler Tutulum 

Vasküler tutulum hem arteriyel hem de venöz sistemde, her boyutta damarın tutulumu 

ile karakterizedir ve venöz hastalık, arteriyel tutulumdan daha yaygındır. Venöz tromboz 

vakaların %30'unda görülür. Arter tutulum ise %3 ila 5'inde görülür [62]. 

 

4.1.4.6.1. Alt Ekstremite Ven Trombozu 

BH'de en sık görülen vasküler tutulum türüdür ve tüm vasküler olayların% 70'ini 

oluşturur [63]. En sık etkilenen damarlar sıklık sırasıyla femoral (yüzeysel, derin ve ana), 

popliteal, safen (magna ve parva) ve krural venlerdir [64]. Genç erkek hastalarda görülme 

sıklığı, diğer hastalara oranla daha fazladır [64]. 

Yüzeyel venöz tutulumlar damar yollarını takip eden ip benzeri lezyonlar olarak 

görülür. Kronik derin ven trombozu (DVT) semptomları ve belirtileri arasında ağrı, ödem, 

kaşıntı, bacakta tüy dökülmesi, varis oluşumu, hiperpigmentasyon, sertleşme ve ülserasyon 

bulunur. Akut DVT ise şişlik, ağrı ve kladikasyo ile kendini gösterir [64]. Doppler 

ultrasonografi, akut ile kronik DVT'yi ayırt etmede yardımcı olabilir [65]. 

Behçet hastalarında görülen alt ekstremite ven trombozu sık relaps görülmesi, daha fazla 

bilateral tutulum göstermesi , daha az tam rekanilazasyon görülmesi ve daha fazla kolleteral 

görülmesi ile diğer venöz tromboz sebeplerinden farklılık gösterir [64]. 

 

4.1.4.6.2 Vena Kava İnferior Trombozu 

Vena kava inferior üç anatomik bölüme ayrılmıştır: infrahepatik, hepatik ve 

suprahepatik. Her üç bölümde de tutulum görülebilir, alt ekstremite ven trombozunun uzantısı 

nedeniyle infrahepatik kısım en yaygın olanıdır. Behçet hastalarında bilateral ana femoral ven 

trombozu olması, iliak ven trombozu için %50, vena kava inferior trombozu için %20 risk taşır 

[64].  

Hastalar akut prezentasyon sırasında bel veya karın ağrısı çekebilirler. Abdominal 

kollateral damarların görünümü, ayırt edici özelliğidir. Ek olarak, alt ekstremitelerde şişlik ve 

nadiren skrotumda şişlik görülebilir. Daha önce tekrarlayan DVT öyküsü olan bir hastada Budd 

Chiari sendromu mevcut olmadığı sürece, vena kava inferior  trombozu genellikle sinsice gelişir 

[2].  
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4.1.4.6.3. Budd Chiari Sendromu 

Behçet hastalığı Türkiye gibi endemik bölgelerde Budd Chiari sendromunun en sık 

nedenidir [66]. Sendrom genellikle küçük hepatik venlerden atriyokaval bileşkeye kadar 

herhangi bir seviyede hepatik venöz çıkış obstrüksiyonu olarak tanımlanır [66]. Behçet 

hastalığında esas olarak VKI (hepatik ve / veya suprahepatik kısımlar) tutulumu mevcuttur; bu 

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

Semptomatik ve sessiz tablo şeklinde iki farklı klinik vardır. Semptomatik tabloda 

hastalar karın ağrısı, asit, karın duvarında kollateraller, skrotumda ödem ve alt ekstremitelerde 

yaygın şişlik ile başvurur. Diffüz tromboza bağlı tam oklüzyon var ise, sarılık, ensefalopati, 

splenomegali, hipersplenizm ve özofagus varislerinden kanama gibi karaciğer yetmezliği 

belirtileri görülebilir. Tanıdan sonraki ortalama 10 ay içinde ölüm oranı %60 dır. Ensefalopati 

veya komaya yol açan karaciğer yetmezliği, başlıca ölüm nedenidir [68]. Asit veya karaciğer 

yetmezliği semptomları olmayan hastalar sessiz tablo olarak tanımlanır. Bu hastalar, vücudun 

başka bir yerinde vasküler tutulum olup olmadığı taranırken teşhis edilir. Beklenen mortalite 

%10 dan daha azdır [68].  

 

4.1.4.6.4. Vena Kava Superior Trombozu 

Vena Kava Superior (VKS) trombozu, vena kava inferior trombozundan çok daha az 

görülür. Hastalar, nefes darlığı ve yüz, boyun ve üst ekstremitede şişlik şikayeti ile başvururlar 

ve juguler venöz dolgunluk görülür [3]. Kronik dönemde, ödem azalsa da eforla ortaya çıkan 

nefes darlığı devam edebilir. Uzun süredir VKS trombozu olan hastalarda, boyun, göğüs ve 

abdominal kollateral damarlar görülebilir. Nadiren tekrarlayan hemoptizi, plevral efüzyon, 

şilotoraks ve uyku apne sendromuna sebep olabilir [63].  VKS trombozu, vena kava inferior 

trombozuna göre alt ekstremite ven trombozu ile daha az ilişkilidir ve vena kava inferior 

trombozuna göre prognozu daha iyidir [63]. 

 4.1.4.6.5. Pulmoner Arter Tutulumu 

 Pulmoner arter tutulumu %5 in altında bir sıklıkta görülmekle birlikte, arteryal 

tutulumun en yaygın formudur [3]. Pulmoner arter tutulumu olan hastaların üçte birinde izole 

pulmoner arter trombozu görülürken, geri kalan hastalarda pulmoner arter trombozu ile birlikte 

veya pulmoner arter trombozu olmadan pulmoner arter anevrizması görülmektedir [69]. 

Pulmoner arter trombozu ve pulmoner arter anevrizması benzer kliniğe ve prognoza sahiptir. 

Her ikisi de genellikle bilateraldir ve alt lob dallarını daha çok tutarlar [70]. Hastalarda 
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hemoptizi, ateş, spesifik olmayan göğüs semptomları ve yüksek akut faz yanıtı görülmektedir. 

Masif hemoptizi daha çok pulmoner arter anevrizmasında görülmekte iken, pulmoner arter 

trombozundaki hemoptizi miktarı daha azdır [69]. Hastalarda orta derecede pulmoner arter 

hipertansiyonu görülebilir [71]. 

İmmünsupresif tedaviler ile anevrizma veya tromboz vakalarının %70’inde gerileme 

görülebilirken, bu hastalarda relaps oranı yaklaşık %20 dir [70]. Sıkı takibe ve agresif tedaviye 

rağmen mortalite oranı 7 yılda yaklaşık %25 dir [69]. 

 

4.1.4.6.6. Kardiyak Tutulum 

Behçet hastalarında kardiyak tutulum nadirdir. İntrakardiyak tromboz, perikardit, 

miyokardit, endokardit, endomiyokardiyal fibroz, koroner arterit ve kapak yetmezliği şeklinde 

kendini gösterebilir [72]. 

 

4.1.5. Tanı 

Behçet hastalığının patognomonik klinik veya laboratuvar bulgusu bulunmamaktadır. 

Bununla birlikte, Sınıflandırma/Tanı kriterleri yardımcı olabilir. Şimdiye kadar, 1946'da Curth 

kriterlerinden 2014'te revize edilmiş Uluslararası Behçet Hastalığı Kriterlerine[International 

Criteria for Behcet’s Disease (ICBD)] kadar 17 farklı Sınıflandırma/ Tanı kriteri bulunmaktadır 

[73].  

Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu [International Study Group Criteria (ISG)] 

kriterleri 1990 yılında, aralarında Türkiye’nin de bulunduğu 7 ülkenin katılımıyla 

oluşturulmuştur [74]. Behçet Hastalığı tanısı koyabilmek için hastanın oral aftöz üsler (zorunlu 

semptom) ile birlikte, genital ülser, cilt belirtileri (PPE, eritema nodozum), göz belirtileri (üveit, 

retinal vaskülit) ve pozitif paterji testinden ikisine sahip olması gerekmektedir (Tablo 1. 1990 

Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu kriterleri) [74]. 
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Tablo 1. 1990 Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu kriterleri 

1. Tekrarlayan Oral Ülser: 12 aylık dönemde en az üç tekrar ile hekim veya hasta 

tarafından gözlemlenen aftöz (idiyopatik) ülserasyon. 

Artı aşağıdakilerden herhangi ikisi: 

2. Tekrarlayan Genital Ülser: hekim veya hasta tarafından görülen aftöz ülserasyon 

veya skar. 

3. Göz Lezyonları: Anterior ve/veya posterior üveit, biyomikroskopla vitreusta 

hücre görülmesi veya oftalmolog tarafından gözlemlenmiş retinal vaskülit 

4. Cilt Lezyonları: Hekim veya hasta tarafından gözlenen eritema nodozum benzeri 

lezyonlar; hekim tarafından gözlemlenen papülopüstüler cilt lezyonları veya 

akeniform nodüller 

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

 

 Uluslararası Behçet Hastalığı Kriterleri (ICBD), ISG kriterlerine kıyasla duyarlılığı 

artırmak amacıyla 2006 yılında geliştirilmiştir [75]. Bu kriterde, oral aft, genital ülser ve göz 

bulguları 2’şer puan, cilt lezyonları, nörolojik tutulum, vasküler tutulum ve paterji testi 

pozitifliği 1’er puan olarak değerlendirilir. Behçet hastalığı diyebilmek için bir hastanın 4 puan 

veya üstünde alması gerekmektedir (Tablo 2. 2014 Uluslararası Behçet Hastalığı Kriterleri).  

 ISG kriterlerinin duyarlılığı %82,4 iken, özgüllüğü %96 dır. ICBD kriterlerinin ise 

duyarlığı %96, özgüllüğü %91,2 olarak saptanmıştır [43]. 

Tablo 2.  2014 Uluslararası Behçet Hastalığı Kriterleri.  

Bulgular Puan 

Oral Aft 2 

Genital Ülser 2 

Göz Bulguları 2 

Cilt Lezyonları 1 

Nörolojik Tutulum 1 

Vasküler Tutulum 1 

Paterji Testi Pozitifliği* 1 

 *Paterji testi isteğe bağlıdır, tanı için şart değildir. 
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4.1.6 Hastalık Aktivitesi Değerlendirme 

Behçet hastalığında herhangi bir patognomonik laboratuvar bulgusu yoktur. Kronik 

hastalık anemisi, lökositoz ve iltihap belirteçlerinde yükselme gibi laboratuvar bulguları 

genellikle spesifik değildir. 

Eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) yüksekliği ile hastalık 

aktivitesi arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır ancak şikayeti olmayan hastalarda, yüksek 

akut faz reaktanı bulunması ileri inceleme için uyarıcı olmalıdır [76]. 

Hastalık aktivitesini ölçen spesifik bir test olmaması nedeni ile hastalık aktivite 

indeksleri oluşturulmuştur. Hatemi ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınladığı sistematik 

literatür taramasında 1946-2012 yılları arasında yapılan 249 çalışmada 139 farklı hastalık 

indeksi kullanıldığı gösterilmiştir [77]. 

Günümüzde Behçet hastalığı aktivitesini değerlendirmek için en sık kullanılan iki 

indeks Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu (BDCAF) ve Behçet Sendromu Aktivite 

Skalası (BSAS)’dır. 

Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu (BDCAF), klinisyen tarafından doldurulmakta 

ve son 4 hafta göz önünde bulundurularak değerlendirme yapılmaktadır. Oral ülser, genital 

ülser, eritema nodozum, deri püstülleri, artralji, artrit, bulantı/kusma/karınağrısı, 

diyare/rektumdan belirgin kanama, göz tutulumu, sinir sistemi tutulumu, büyük damar tutulumu 

değerlendirilip saptananlara 1 puan saptanmayanlara 0 puan verilerek 0 ile 12 arasında puan 

hesaplanır (Şekil 1. Behçet Hastalığı Güncel Aktivite İndeksi). Hesaplanan puan ne kadar 

yüksek ise hastalık aktivitesi o kadar yüksektir [76].  

Behçet Sendromu Aktivite Skalası (BSAS), BDCAF’ndan farklı olarak tamamen hasta 

tarafından doldurulmaktadır. İlk 6 soru mukokutanöz tutulum ile ilgili olup diğer sorular göz, 

gastrointestinal ve vasküler tutulumla ilgili olup toplam 10 sorudan (toplam skor 0-100 

arasında) oluşan ölçek, son dört haftada hastalık aktivitesini değerlendirmektedir. Hasta 

tarafından oral ülser, genital ülser, akne ve akne benzeri deri lezyonlarının yarattığı sıkıntı ve 

tüm bulguları ile hastalık aktivitesinin 0-10 arasında skorlanması, oral ülser sayısı, genital ülser 

sayısı ve akne ve akne benzeri deri lezyonları sayısına göre skorlanması (0, 5 veya 10 puan), 

karın ağrısı (karın ağrısı yoksa sıfır puan, varsa 10 puan) ve gözlerde ağrı veya kızarıklık 

ve/veya görmede bulanıklık veya azalma (görmede bulanıklık veya azalma yoksa sıfır puan, 

varsa 10 puan), bacaklarda şişlik/renk değişikliği veya pıhtı oluşumu (yok=0, var=10) bulunup 

bulunmamasına göre skorlama yapılmaktadır [78] (Şekil 2. Behçet Sendromu Aktivite Skalası). 
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Şekil 1. Behçet Hastalığı Güncel Aktivite İndeksi 
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Şekil 2. Behçet Sendromu Aktivite Skalası 
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4.1.7. Tedavi 

 

 Behçet hastalığı multisistemik bir hastalık olduğundan, optimal bakım için 

multidisipliner bir iş bilirliği gereklidir. Tedavinin temel amacı, atakları önlemek ve 

enflamasyonu hızla baskılamaktır. Tedavi seçenekleri göz önünde bulundurulurken yaş, 

cinsiyet, organ tutulumunun tipi ve şiddeti, hastalık süresi, hastaların tercihleri ve organa özgü 

prognostik faktörler dikkate alınmalıdır [79]. 

 Avrupa Romatizma Birliği (EULAR, European League Against Rheumatism) tedavi 

önerileri ilk kez 2008 yılında yayınlanmış olup, 2018 yılında güncellenmiştir (Tablo 3: EULAR 

2018 Behçet Hastalığı Tedavi Önerleri). 

 

4.1.7.1. Topikal Tedavi 

 

4.1.7.1.1. Topikal Kortikosteroid 

 

Topikal Kortikosteroid, oral ve genital ülser tedavisinde, iyileşme süresini ve ağrıyı 

azaltmada etkilidir [80]. Oral ve genital lezyonlara krem, merhem, jel veya sprey şeklinde 

değişik formalarda uygulanabilir. Ayrıca oküler lezyonlar için göz damlası olarak da 

kullanılabilir [80]. 

 

4.1.7.1.2. Topikal Kalsinörin İnhibitörleri 

 

Topikal pimekrolimus tedavisi tek başına veya sistemik kolşisin tedavisi ile birlikte 

kombine olarak genital ülser tedavisinde kullanılabilir. Ağrı şiddetini ve iyileşme süresini 

azaltır [81]. 

 

4.1.7.1.3. Diğer Antiinflamatuar Ajanlar  

 

Benzidamin hidroklorür gargara ağız ülserlerinde ağrıyı azaltır ancak iyileşme üzerine 

etkisi yoktur [82]. Amlexanox, antialerjik ve antiinflamatuar bir ajandır. Amlexanox %5 oral 

macunun günde dört kez kullanılması ülser boyutunu ve ağrıyı azaltabilir [83]. Topikal 

prostoglandin E2 jelinin (0,3 mg) günde iki kez kullanılması ile yeni oral aft oluşumu 

azalmaktadır [84]. 
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4.1.7.1.4. Antimikrobiyal Ajanlar 

 

Mikrobiyal yükü azaltmak için antibiyotikler ve antiseptik ajanlar kullanılır [85]. 

Listerin ağız gargarası, klorheksidin jel ve triklosan aftöz ülserlerde ağrıyı azaltır ve ayrıca 

antiinflamatuvar etkileri ile iyileşme süresini kısaltır [86]. Tetrasiklin ve minoksilin gargaralar 

oral aftlara karşı etkilidir [87].  

 

4.1.7.1.5. Diğer Topikal Tedaviler 

   

 Topikal sukralfat, mukozalarda koruyucu bir bariyer oluşturarak oral ve genital aftöz 

ülserlere karşı etkilidir. Topikal sukralfat tedavisinin, 3 ay boyunca günde dört kez kullanımı, 

oral ve genital aftöz ülser insidansını azalttığı, iyileşme süresini kısalttığı ve ağrı kontrolünü 

iyileştirdiği gösterilmiş [88].  

 Aftöz lezyonlarındaki ağrı şiddetini azaltmak için topikal anestetikler (lidokain %2-5, 

mepivakain %1.5, tetrakain %0.5-1 jel) ve gümüş nitrat kullanılabilir [89]. 

 Skopolamin ve siklopentolat göz damlaları, anterior üveit tedavisinde kullanılabilir. 

Myozis ve midriyazisi sağlayan pupil kaslarındaki spazmı önleyerek ağrıyı azaltır ve posterior 

sineşi oluşumunu önlemeye yardımcı olur. 

 

 4.1.7.2. Sistemik Tedavi 

  

 4.1.7.2.1. Kortikosteroid 

 

 Sistemik kortikosteroid, Avrupa Romatizma Birliği (EULAR, European League 

Against Rheumatism) tarafından, oküler, vasküler, gastrointestinal ve nörolojik tutulumu olan 

Behçet hastalarında kullanımı önerilmektedir [90]. Mortalite ve/veya morbideteye neden 

olabilecek şiddetli tutulumu olan hastalarda art arda 3 gün 1 gram intravenöz metilprednizolon 

ve ardından kademeli doz azaltma ile 1 mg/kg/gün oral prednizolon tedavisi önerilir [91]. 

Kortikosteroid tedavi ile akut infalamasyon baskılanabilir ancak nüks engellenemez, bu nedenle 

kartikosterod tedavi başka immünsupresif ajan ile beraber kullanılır [92]. 
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 4.1.7.2.2. Steroid Olmayan Anti İnflamatuvar İlaçlar 

 

 Behçet hastalığında eklem ağrısını azaltmak için steroid olmayan antiinflamatuvar 

ilaçlar kullanılabilir. Eklem şikayeti olan hastaların % 80'inde 3 ay boyunca günde dört kez 25 

mg oral indometazin tedavisinin etkili olduğu bildirilmiştir [93]. 

 

 4.1.7.2.3. Kolşisin 

 

 Kolşisin tedavisi, mukokutanöz tutulumlu Behçet hastalarında, günde 1-2 mg dozunda 

kullanılması önerilmektedir. Kolşisin tedavisi ile oral ve genital ülser ve eritema nodozum 

gelişim indsidansında azalma görülür ve artirit klinik belirtilerinde iyileşme sağlar [94]. 

 

 4.1.7.2.4. Apremilast 

 

 Apremilast, oral fosfodiesteraz-4 inhibitörüdür. Altı günde bir 10 mg doz artırımı 

yapılarak günde iki kez 30 mg oral olarak alınır. Tekrarlayan oral aft tedavisinde, kolşisin ve 

topikal kortikosteroid tedavisine alternatif bir tedavidir [95]. 

 

 4.1.7.2.5. Azatioprin 

 

 Azatioprin tedavisi, 50mg/gün dozunda başlanılıp iki dört haftada tedrici olarak doz 

artırılarak 2,5 mg/kg/gün hedef dozuna çıkılarak, oküler tutulumda, artirit ve mukokutanöz 

lezyonların tedavisinde kullanılmaktadır. Azatioprin tedavisi ayrıca, entero-Behçet ve nöro-

Behçet tedavisinde etkili bir seçenektir[96] . Azatioprin tedavisi ile yeterli yanıt alınabilmesi 

için 3 aylık bir süreye ihtiyaç olduğu düşünülmektedir [79]. Azatioprin tedavisi ile kombine 

İnterferon-α tedavisi kullanımı artmış lökopeni riski nedeni ile önerilmemektedir [97]. 

 

 4.1.7.2.6. Mikofenolat Mofetil 

 

 Mikofenolat mofetil tedavisi, nöro-Behçet hastalarında alternatif bir tedavi ajanı olarak 

bildirilmiştir ancak mukokutanöz lezyonlara karşı etkili değildir [98]. Azatioprin tedavisini 

tolere edemeyen hastalarda, Anti-TNF α ajanları ile kombine edilerek kullanılabilir. 
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4.1.7.2.7. Siklosporin A 

  

 Siklosporin tedavisi, ciddi ve refrakter oküler tutulumda, oral ülser, genital ülser ve 

kutanöz tutulumda etkilidir. Hipertansiyon, böbrek yetmezliği ve nörolojik problemler gibi yan 

etkiler nedeniyle 3 ila 5 mg/kg/gün dozunda kullanılması önerilmektedir. Merkezi sinir sistemi 

tutulumu olan Behçet hastalarında, hastalık aktivitesini artırabileceği ve alevlenmelere neden 

olabileceği için, bu hastalarda siklosporin kullanımı önerilmemektedir [99].  

 Takrolimus, siklosporin ile benzer özelliklere sahiptir ve özellikle barsak tutulumu olan 

Behçet hastalarının tedavisinde etkilidir [100]. 

 

 4.1.7.2.8. Siklofosfamid 

 

 Siklofosfamid tedavisi, dirençli vasküler ve parankimal nörolojik tutulumda, intravenöz 

olarak aylık 0,5-1 gram/m2 6 ay veya oral olarak 2-3 mg/kg/gün dozunda kullanılır. EULAR 

klavuzuna göre siklofosfamid tedavisi, Superior vena kava trombozunda ve nöro-Behçet’te 

kullanılabilir ancak göz tutulumunda kullanımı önerilmemektedir [101]. 

 

4.1.7.2.9. Talidomid 

 

Talidomid, oral ve genital ülserlere, papülopüstüler lezyonlara, nörolojik ve 

gastrointestinal sistem tutulumuna karşı etkilidir. Efektif dozu orogenital ülser tedavisinde 100 

mg/gün, gastrointestinal sistem tutulumunda 300mg/gündür. Polinöropati, teratojenite ve 

sedasyon gibi yan etkileri nedeniyle yalnızca diğer tedavi rejimlerine dirençli hastalarda 

kullanılması tavsiye edilir [102]. 

 

4.1.7.2.10. Metotreksat 

 

Metotreksat, oküler tutulumda, refrakter mukokutanöz ve merkezi sinir sistemi 

tutulumunda, düşük dozlarda kullanılabilir [101]. Metotreksat başlanan tüm hastalara, 

hematolojik ve diğer yan etkileri engellemek amacı ile günlük 1 mg folik asit veya haftalık 

folinik asit replasmanı başlanılmalıdır. 
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4.1.7.2.11. Pentoksifilin 

 

Günde 3 kez 400 mg pentoksifilin ile kolşisin tedavisinin kombine kullanımı ile oral ve 

genital ülserlerde %50’ye yakın iyileşme sağlanmaktadır [103]. 

 

4.1.7.2.12. İnterferon-α 

 

Haftada 3 kez 3-9 x106 ünite dozunda interferon-α kullanımı, ciddi oküler, vasküler ve 

nörolojik tutulumda etkilidir [92].  

 

4.1.7.2.13. Anti Tümör Nekroz Faktör Alfa Tedavileri 

 

İnfliksimab, anti tümör nekroz faktör alfa (anti-TNF α) kimerik monoklonal 

antikorudur. 5 mg/kg dozunda, 0, 2 ve 6. haftalarda yükleme dozunu takiben 6 ila 8 haftada bir 

intravenöz olarak kullanılır [104]. 

Adalimumab, anti-TNF α monoklonal inhibitörüdür. Tek seferde 80 mg ve 1 hafta sonra 

40 mg yükleme dozunu takiben 2 haftada bir 40 mg subkutan olarak uygulanır [105]. 

Dirençli oküler, gastrointestinal, vasküler ve nörolojik tutulumda ve artirit tedavisinde 

etkilidir [106]. İnfliksimab ve adelimumab benzer etki profiline sahiptir, tedavi seçimi, 

uygulama yolu ve sıklığındaki farklılık nedeni ile hastanın ve klinisyenin seçimine göre karar 

verilir. İnfliksimab genellikle diğer immünsupresif ajanlarla beraber kullanılır [107].  

Etanercept, TNF α reseptör p75 füzyon proteinidir. Haftada iki kez 25mg veya haftada 

bir kez 50 mg dozunda subkutan olarak uygulanır. Mukokutanöz ve oküler tutulumda etkilidir. 

Oküler tutulumda, infliksimab ve adelimumab tedavisi, etanercept tedavisine  göre daha 

etkilidir [108].  

 

4.1.7.2.14. Diğer Sistemik Tedaviler 

 

Rituksimab, matür B lenfositlerin yüzeyinde bulunan CD 20 antijenine karşı geliştirilen 

kimerik monoklonal antikordur. 6 ayda bir 1. ve 15. günlerde 1000 mg intravenöz olarak 

uygulanır. Diğer tedavilere dirençli oküler tutulumu olan Behçet hastalarında kullanılabilir 

[109]. 

Alemtuzumab, Anti-CD 52 antikorudur. Orogenital ülseri olan, oküler ve nörolojik 

tutulumu olan Behçet hastalarında remisyonu sağlamada yardımcıdır [110]. 
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Tosiluzumab, Anti-İL-6 reseptör antikorudur. Rekürren meningoensefalit ve üveit 

tedavisinde kullanılır [111].  

Anakinra, İL-1 reseptör antagonistidir. Diğer tedavilere dirençli Behçet hastalarında 

kullanılabilir [112]. 

Dapson tedavisi, oral ve genital ülser tedavisinde 100 mg/gün dozunda kullanılır [113]. 

 

  Tablo 3: EULAR 2018 Behçet Hastalığı Tedavi önerileri 

Mukokutanöz 

Tutulum 

Oral ve genital ülser tedavisinde, kortikosteroid gibi topikal ajanlar kullanılabilir.  

Baskın lezyon genital ülser veya eritema nodozum ise ilk basmak tedavide kolşisin 

tercih edilir. 

Papülopüstüler veya akne benzeri lezyon varlığında, akne vulgaris tedavisinde 

kullanılan topikal veya sistemik ajanlar tercih edilir. 

Seçilmiş vakalarda azatioprin, talidomid, interferon-α, anti-TNF α veya apremilast 

tercih edilebilir. 

Göz Tutulumu Behçet hastalığı ve inflamatuar göz hastalığı birlikteliği durumunda, azatioprin, 

siklosporin a, interferon α veya anti-TNF α gibi immünsupresif tedaviler tercih edilir. 

Sistemik glukokortikoid tedavisi azatioprin veya diğer immünsupresif tedaviler ile 

kombine kullanılabilir. 

İzole anterior üveit varlığında, genç yaş, erkek cinsiyet ve erken hastalık başlangıcı 

gibi kötü prognostik faktörlere sahip olanlar için sistemik immünosupresifler 

düşünülebilir. 

Görmeyi tehdit eden akut üveit atağı durumunda, yüksek doz glukokortikoid, 

infliksimab veya interferon α tedavisi tercih edilir. Tek taraflı atakta sistemik tedaviye 

ek olarak, intravitreal glukokortikoid enjeksiyonu yapılabilir. 

Venöz Tutulum Akut derin ven trombozu varlığında, glukokortikoidler ve azatioprin, siklosporin a 

veya siklofosfamid gibi immünsupresif ajanlar tercih edilir. 

Tekrarlayan venöz tromboz varlığında, anti-TNF antikorları tercih edilir. Kanama 

riski düşük olan ve pulmoner arter anevrizması dışlanan hastalarda antikoagülan 

tedavi verilebilir.  

 

 

Arter Tutulumu Pulmoner arter anevrizma tedavisinde, yüksek doz glukokortikoid ve siklofosfamid 

önerilir. Dirençli hastalık varlığında anti-TNF antikorları tercih edilir. Majör kanama 

riski olan hastalarda embolizasyon, açık cerrahiye tercih edilmelidir. 

Aort ve periferal arter anevrizması varlığında, operasyon gerekliyse operasyon öncesi 

siklofosfamid ve glukokortikoid ile medikal tedavi yapılmalıdır. Eğer hasta 

semptomatikse operasyon ertelenmemelidir. 



25 
 

Gastrointestinal 

Tutulum 

Gastrointestinal tutulum, endoskopi ve/veya görüntüleme yöntemleri ile konfirme 

edilmeli, NSAİİ nedenli ülser, inflamatuar bağırsak hastalığı ve enfeksiyonlar 

dışlanmalıdır. 

Perferasyon, majör kanama veya obstrüksiyon durumunda acil cerrahi tedavi 

gerekebilir. Akut alevlenmelerde, glukokortikoid tedavi ile birlikte 5-ASA ve 

azatioprin gibi hastalık modifiye edici ajanlar birlikte kullanılabilir. 

Ağır ve/veya dirençli tutulumda anti-TNF antikorlar veya talidomid tercih edilebilir. 

Nörolojik 

Tutulum 

Akut parankimal tutulum atakları, yüksek doz glukokortikoidlerle tedavi edilmeli, 

ardından azatioprin gibi immünsüpresiflerle birlikte glukokortikoid dozu yavaş yavaş 

azaltılmalıdır. Birinci basamak tedaviye dirençli durumlarda veya ağır tutulumda anti-

TNF antikorları kullanılabilir. 

Nörolojik yan etkilerinden dolayı siklosporinden kaçınılmalıdır.  

Serebral ven trombozu varlığında yüksek doz glukokortikoid kullanılır. Kısa süreli 

antikoagülan tedavi verilebilir. 

Eklem Tutulumu Akut artirit varlığında ilk tedavi kolsişin olmalıdır. Monoartiküler hastalıkta, 

intraartiküler glukokortikoid enjeksiyonu yapılabilir. 

Tekrarlayan ve kronik vakalarda, azatioprin, interferon α veya TNF α inhibitörleri 

tercih edilebilir. 

 

 4.2. Ankilozan Spondilit 

  

 Ankilozan spondilit (AS), çeşitli belirti ve bulgularla kendisini gösterebilen, aksiyel 

omurganın kronik, inflamatuar bir hastalığıdır. Kronik sırt ağrısı ve ilerleyici omurga kısıtlılığı, 

hastalığın en yaygın ortaya çıkış şeklidir.  Omurga ve sakroiliak eklemlerin tutulumu, periferik 

eklem, parmak ve entezis bölgeleri karakteristik tutulum bölgeleridir. Omurga hareketliliğinde 

azalma, postural anormallik, kalça ağrısı, periferik artirit, entezit ve daktilit AS ile ilişkilidir 

[114]. 

 İskelet dışı organlarda bu hastalıktan etkilenebilir. AS'nin en yaygın ekstraartiküler 

belirtileri arasında inflamatuar bağırsak hastalığı (% 50'ye kadar), akut anterior üveit (% 25 ila 

% 35) ve sedef hastalığı (yaklaşık% 10) yer alır [115]. AS ayrıca artmış kardiyovasküler hastalık 

riski ile ilişkilidir. Bu artmış riskin sebebinin AS'de görülen sistemik inflamasyona bağlı olduğu 

öne sürülmüştür [116]. Omurga hareketliliğinde ve göğüs duvar genişlemesinde azalma nedeni 

ile hastalar, restiriktif tip pulmoner komplikasyonlara yatkın hale gelir [115]. 

 Ankliozan spondilitli hastalarda, vertebra kırığı riski iki kat artar. Bu hastalar ayrıca 

atlantoaksiyel subluksasyon, omurilik yaralanması ve nadiren kauda equina sendromu 

açısından yüksek risk altındadır [116].  
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 4.2.1. Epidemiyoloji 

 

 AS, erkeklerde kadınlardan daha yaygındır ve tipik olarak 40 yaşın altındaki kişilerde 

tanı konur. Hastaların yaklaşık %80'inde ilk semptomlar 30 yaşından daha önce başlar. 

Hastaların %5'inden azında 45 yaşından büyük olduklarında ortaya çıkar. Etkilenen hastaların 

yakınlarında risk artmaktadır [117]. 

 AS hastalarında daha genç başlangıç yaşı, daha kötü işlev sonuçları ile 

ilişkilendirilirken, ciddi fiziksel engellilik nadir görülür. Uzun süre şiddetli devam eden 

hastalığı olan hastalar, genel popülasyon ile karşılaştırıldığında kardiyovasküler ve pulmoner 

komplikasyonlara bağlı olarak daha fazla ölüm oranına sahiptir [118].  

 

4.2.2. Etiyoloji 

  

 AS'nin nedeni büyük ölçüde bilinmemekle birlikte, aynı popülasyonda AS prevalansı 

ile insan lökosit antijeni (HLA) -B27 prevalansı arasında bir korelasyon olduğu görülmektedir. 

HLA-B27 pozitif olan kişiler arasında, AS prevalansı yaklaşık %5 ila %6'dır [119]. 

 

 4.2.3. Tanı 

 

 AS'deki laboratuvar bulguları genellikle spesifik değildir ancak tanıya yardımcı olabilir. 

Aktif AS'li hastaların yaklaşık %50 ila %70'inde, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) ve C-

reaktif protein (CRP) gibi akut faz reaktanlarında yükseklik saptanabilir. Bununla birlikte, ESH 

ve CRP’nin normal saptanması hastalığı dışlamaz [120].    

 Konvansiyonel radyografide ve manyetik rezonans görüntülemede (MRG), sakroloiliak 

ve omurgada bir dizi anormallik görülmesi, AS’de karakteristiktir [121].  Radyografide, 

sakroiliak eklemler normalde rahat gözlenebilen, ince beyaz subkondural kemik kenarlara 

sahiptir. AS’de erozyonlar sakroiliak eklemin iliak tarafında, kıkırdağın sakral tarafa göre daha 

ince olduğu yerde başlar. Sakroiliak eklem anormallikleri arasında erozyonlar (beyaz çizginin 

kaybı ile birlikte), ankiloz, eklem genişliğindeki değişiklikler ve skleroz yer alır [122].  

 Sakroiliak eklem anormallikleri, tutulumun doğasını ve ciddiyetini belirlemek için tipik 

olarak evre 0 (normal) ve evre 4 (total anklioz) arasında derecelendirilir [123].  Klinik 

araştırmalarda kullanılan modifiye New York kriterlerine göre AS’yi tanımlamak için, bilateral 

evre 2 veya tek taraflı evre 3 değişiklik olmasını gerektirir (Tablo 4: 1984 Modifiye New York 

Kriterleri) [123]. 
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 MRG, radyografinin aksine, inflamatuar değişiklikleri, yağlı değişiklikleri ve ince 

yapısal anormallikleri ortaya çıkarabilir. Bu tür bulgular non-radyografik aksiyel 

spondiloartropatilerde özellikle önemlidir, çünkü non-radyografik aksiyel 

spondiloartropatilerdeki radyografiler tanımı gereği normal veya şüphelidir. Bununla birlikte, 

non-radyografik aksiyel spondiloartropati hastalarının hepsinde anormal MRG bulguları yoktur 

ve non-radyografik aksiyel spondiloartropati olmayan sağlıklı kişilerde yanlış pozitif bulgular 

ortaya çıkabilir [124]. Aktif sakroiliak eklem enflamatuar lezyonları, STIR (short tau inversion 

recovery) sekansında ve yağ baskılı T2 görüntülerde, kemik iliği ödemi olarak görünür. MRG 

de kemik iliği ödemi varlığının, mekanik sırt ağrısı olan hastaların% 23'ünde ve sağlıklı 

insanların % 7'sinde görülebilir [121].  

 

Tablo 4: 1984 Modifiye New York Kriterleri 

Kriter                              Tanımlama 

Klinik Kriter 1. 3 aydan uzun süren, hareketle rahatlayıp dilenmekle geçmeyen 

bel ağrısı ve kısıtlılık 

2. Lomber omurganın hem sagital hem de frontal düzlemde hareket 

kısıtlaması 

3. Göğüs genişlemesinde kısıtlanma  

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

      Evre 0: Normal 

      Evre 1: Şüpheli 

      Evre 2: Skleroz, hafif erozyon 

      Evre 3: Şiddetli erezyon, eklem aralığında yalancı                                                                                                                                 

dilatasyon, parsiyel ankiloz 

      Evre 4: Total ankiloz 

Radyolojik kritere ek olarak herhangi bir klinik kriter olması AS tanısı koydurur 

  

4.2.4. Tedavi 

 

 Tedavi hedefleri, ağrıyı ve kısıtlılığı hafifletmeye, aksiyal omurga hareketini ve 

fonksiyonel yeteneği sürdürmeye ve omurga komplikasyonlarını önlemeye odaklanmalıdır. 

Farmakolojik olmayan tedavi, düzenli egzersiz, fizik tedavi ve postural duruş egzersizlerini 

içermelidir [125].  
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 Medikal tedavide ilk basamak tedavi olarak, steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçlar 

(NSAİİ) ile uzun süreli günlük tedavi tercih edilir. NSAİİ’lar ile yeterli rahatlama 

sağlanamazsa, ikinci basamakta adalimumab, infliksimab veya etanersept gibi anti tümör 

nekroz faktör antikorları (anti-TNF) NSAİİ’lar ile birlikte veya tek başına kullanılabilir. Tedavi 

yanıtı, NSAİİ’lara başladıktan 4 ila 6 hafta sonra, anti-TNF antikorları başladıktan 12 hafta 

sonra değerlendirilmelidir [126]. Sistemik glukokortikoid tedavi tercih edilmez, ancak lokal 

steroid enjeksiyonları düşünülebilir. 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 5.1. Yöntem  

 

 Bu çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı/ 

Romatoloji Bilim Dalı Polikliniği ve Multidispliner Behçet Hastalığı Tanı ve Tedavi Ünitesi’ne 

Temmuz 2019 – Ekim 2020 tarihleri arasında başvuran ve 1990 yılı Uluslar Arası Behçet 

Çalışma Grubu tanı kriterlerine göre Behçet hastalığı tanısı konan 30 mukokutanöz Behçet 

hastası (BH) ve 30 Vasküler tutulumlu BH toplam 60 gönüllü hasta, 1984 modifiye New York 

kriterlerine göre Ankilozan Spondilit (AS) tanısı konan 30 gönüllü hasta ve çeşitli yerlerden 

rastgele seçilmiş araştırmaya engel herhangi bir hastalığı bulunmayan 30 sağlıklı gönüllü kişi 

alınmıştır. Kesitsel bir çalışma yürütülmüş olup, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylanmıştır (Tarih: 25.02.019, Karar No: 04-304-19). 

 Çalışmaya katılan tüm hastalara çalışma hakkında bilgi verildi ve bilgilendirilmiş 

gönüllü onam formu ile onamları alındı. Tüm hastaların yaş, cinsiyet, sigara kullanımı, vücut 

kitle indeksi (VKİ) bilgileri alındı. Ayrıca Behçet hastalığı grubundaki hastaların, Behçet 

hastalığı tanı tarihi, kullanmakta olduğu ilaçlar not edildi, hastalık aktivite belirteçleri olarak 

kullanılan BDCAF ve BSAS formları doldurularak aktivite skorları ölçüldü. Tüm hastalarda 

rutin olarak gönderilen CRP ve eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) değerleri not edildi. 

 

 Behçet Hastaları grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

-  Behçet Sendromlu hastalar için 1990 yılı Uluslararası Behçet Çalışma Grubu tanı 

kriterlerine uygun olmak 

-  18 yaşından büyük olmak 

-  Çalışma için gönüllü olmak 

Sağlıklı Kontrol grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

- 18 yaşından büyük olmak 

- Çalışma için gönüllü olmak 

Ankilozan Spondilit grubu için çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

- 1984 modifiye New York kriterlerine uymak 

- 18 yaşından büyük olmak 

- Çalışma için gönüllü olmak  
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Behçet Hastaları, Ankilozan Spondilit hastaları ve Sağlıklı kontrol gurubu için 

çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

- Çalışmaya alınma kriterlerini karşılamamak 

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

olabilecek sistemik hastalığın olması. 

 

 5.2. Gereçler 

 

 5.2.1. Ultrasonografik İnceleme 

  

 Tüm katılımcılara Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Ana Bilim Dalı’nda 

alanında uzman radyolog tarafından, hasta-kontrol profiline kör olarak doppler ultrasonografi 

yapıldı. Ultrasonografik inceleme hastalar ayakta, dik durumda dururken yapıldı. Derin 

venlerin daha iyi görülmesi ve ölçümlerin daha doğru alınabilmesi için kas gerginliğini 

azaltmak amaçlı, kalça hafif dış rotasyona getirildi. Her iki bacakta ana femoral ven (CFV), 

femoral ven (FV), vena safena magna (VSM) proksimal ve dsital düzeyde, vena safena parva 

(VSP) ve popliteal ven proksimalden distale kadar incelendi, venöz damar duvarının en kalın 

yeri milimetrik olarak ölçüldü.   

 

5.2.2. İstatiksel Analizler 

  

 İstatistiksel değerlendirme PASW Statistics for Windows, Version 18.0. (SPSS Inc. 

Chicago, USA, Released 2009) programı kullanılarak yapıldı. Tanımlayıcı analizler normal 

dağılan değişkenler için ortalama ve standart sapma (mean±SD) kullanılarak, normal 

dağılmayan değişkenler için ortanca ve maksimum-minimum değerleri (median/max-min) 

kullanılarak verildi. Kategorik değişkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare ve Fisher 

Testi uygulandı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram) ve 

analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/ Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak incelendi. 

Normal dağılım gösteren değişkenlerin iki grup arası karşılaştırılmasında t testi kullanıldı. Üç 

ve daha fazla sayıda grubun karşılaştırılmasında varyans analizleri kullanıldı. Tüm analizlerde 

istatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0,05 kabul edilmiştir. 
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6.BULGULAR 

  

Çalışmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı/ Romatoloji 

Bilim Dalı Polikliniği ve Multidispliner Behçet Hastalığı Tanı ve Tedavi Ünitesi’nde takip 

edilen, 30 mukokutanöz BH ve 30 Vasküler tutulumlu BH, 30 AS hastası ve çalışmaya engel 

hastalığı bulunmayan 30 gönüllü sağlıklı kontrol grubu alındı. 

Sağlıklı kontrol grubundaki hastaların 22’si (%73,3) kadın, 8’i (%26,7) erkek, yaş 

ortalaması 49,4 ± 9,4 yıl, AS hastalarının 17’si (%56,7) kadın, 13’ü (%43,3) erkek, yaş 

ortalaması 44,4 ± 9,7 yıl, mukokutanöz Behçet hastalarının 20’si (%66,7) kadın, 10’u (%33,3) 

erkek, yaş ortalaması 43,7 ± 9,5 yıl, vasküler Behçet hastalarının 14’ü (%46,7) kadın, 16’sı 

(%53,3) erkek, yaş ortalaması 41,8 ± 12,1 yıl idi. 

 Sağlıklı kontrol grubundaki hastaların 17’si (%56,7) sigara kullanmıyor, 13’ü (%43,3) 

sigara kullanıyor ve ortalama sigara kullanım süresi 23,9 ± 17,1 paket/yıl,  AS grubundaki 

hastaların 18’i (%60) sigara kullanmıyor, 12’si (%40) sigara kullanıyor ve ortalama sigara 

kullanım süresi 17,5 ± 5,8 paket/yıl, mukokutanöz BH  grubundaki hastaların 21’i (%70) sigara 

kullanmıyor, 9’u (%30) sigara kullanıyor ve ortalama sigara kullanım süresi 21,4 ± 15,4 

paket/yıl, vasküler BH grubundaki hastaların 15’i (%50) sigara kullanmıyor, 15’i(%50) sigara 

kullanmıyor ve ortalama sigara kullanım süresi 18,5 ± 10,6 paket/yıl idi. 

Sağlıklı kontrol grubundaki hastaların ortalama boyu 167,2 ± 7,7 cm, kilosu 70,2 ± 1,7 

kg, vücut kitle indeksi (VKİ) 25,1 ± 3,7, AS grubundaki hastaların ortalama boyu 169,1 ± 10,7 

cm, kilosu 76,1 ± 11,2 kg, VKİ 26,5 ± 2,9, mukokutanöz BH grubundaki hastaların ortalama 

boyu 166,1 ± 10,1 cm, kilosu 69,8 ± 12,1 kg, VKİ 25,2 ± 4,0, vasküler BH grubundaki hastaların 

ortalama boyu 169,3 ± 9,8 cm, kilosu 71,8 ± 15,2 kg, VKİ 24,9 ± 4,5 olarak saptandı.  

  Ankilozan spondilit grubunun ortalama hastalık süresi 8,8 ± 5,1 yıl, mukokutanöz BH 

grubunun 14,3 ± 9,4 yıl, vasküler BH grubunun 11,6 ± 8,5 yıl idi. AS grubundaki hastaların 

ortalama hastalık süresi, mukokutanöz BH grubuna göre anlamlı olarak daha düşük saptandı 

(p:0,032).  

Vasküler Behçet hastalarının tamamında alt ekstremite ven trombozu öyküsü mevcut 

idi. Hastaların 18’inde (%60) bilateral, 3’ünde (%10) sağ ekstremitede, 9’unda (%30) sol 

ekstremitede alt ekstremite ven trombozu saptandı. 

Sağlıklı kontrol gurubundaki hastaların ortalama eritrosit sedimantasyon hızı (ESH) 

11,2 ± 7,6 mm/saat, CRP 3,7 ± 4,4 mg/L, AS grubundaki hastaların ortalama ESH 16,7 ± 13,5 

mm/saat, CRP 8,7 ± 14,5 mg/L, mukokutanöz BH grubundaki hastaların ortalama ESH 11,6 ± 

9,6 mm/saat, CRP 4,1 ± 5,3 mg/L, vasküler BH grubundaki hastaların ortalama ESH 10,8 ± 9,0 
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mm/saat, CRP 8,3 ± 16,2 mg/L ölçülmüştür. AS ve BH gruplarında ESH ve CRP düzeyleri 

açısından istatistiksel anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

Grupların demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri ve laboratuvar bulguları 

tablo 5’te özetlenmiştir. 

Tablo 5. Kontrol ve Hasta Gruplarının Demografik ve Antropometrik 

Özelliklerinin Değerlendirilmesi   

 

 

Sağlıklı 

Kontrol 

Grubu 

(n=30) 

AS* 

(n=30) 

Mukokutanöz BH* 

(n=30) 

Vasküler 

BH* 

(n=30) 

 

p 

 

Yaş 

 

 

49,4 ± 9,4 

 

44,4 ± 9,7  

 

43,7 ± 9,5 

 

41,8 ± 12,1  

 

0,033 

Cinsiyet, n (%) 

Erkek 

Kadın 

 

8 (26,7) 

22 (73,3) 

 

13 (43,3) 

17 (56,7) 

 

10 (33,3) 

20 (66,7) 

 

16 (53,3) 

14 (46,7) 

 

 

0,162 

Sigara, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

17 (56,7) 

13 (43,3) 

 

18 (60,0) 

12 (40,0) 

 

21 (70,0) 

9 (30,0) 

 

15 (50,0) 

15 (50,0) 

 

 

0,460 

 

Sigara Paket/Yıl 

 

 

23,9 ± 17,1 

 

17,5 ± 5,8 

 

21,4 ± 15,4 

 

18,5 ± 10,6 

 

0,906 

 

Boy(cm) 

 

 

167,2± 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 

 

VKİ* 

 

 

25,1 ± 3,7 

 

26,5 ± 2,9 

 

25,2 ± 4,0 

 

24,9 ± 4,5 

 

0,363 

Hastalık Süresi 

(Yıl) 

 

 

- 

 

8,8 ± 5,1 

 

14,3 ± 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) 

 

 

3,7 ± 4,4 

 

8,7 ± 14,5 

 

4,1 ± 5,3 

 

8,3 ± 16,2 

 

0,183 

*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behçet hastalığı, CRP: C reaktif protein, ESH: Eritrosit 

sedimantasyon hızı, VKİ: Vücut kitle indeksi 
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Behçet hastalarının son 1 ayda olan şikayetlerinin değerlendirildiği hastalık aktivite 

indekslerinden, Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu (BDCAF) ve Behçet Sendromu 

Aktivite Skalası (BSAS) ölçümü yapıldığında, mukokutanöz Behçet grubundaki hastaların 

ortalama BDCAF skoru 1,8 ± 1,6 (0-5), BSAS skoru 15,4 ± 15,3 (0-50), Vasküler Behçet 

grubundaki hastaların ortalama BDCAF skoru 2,1 ± 1,6 (0-6), BSAS skoru 16,9 ± 15,2 (0-52) 

ölçüldü. BSAS ve BDCAF skorları karşılaştırıldığında mukokutanöz ve vasküler BH grubu 

arasında anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

 Behçet hastalarının semptom öyküleri değerlendirildiğinde tanı konduğu andan son 

muayene zamanına kadar tüm hastalarda oral aft öyküsü mevcuttu. Mukokutanöz Behçet 

grubundaki hastaların 26’sında (%86,7), genital ülser, 15’inde (%50) eritema nodozum, 

23’ünde (%76,7) papülopüstüler eritem, 1’inde(%3,3) artirit öyküsü mevcuttu. Vasküler Behçet 

grubundaki hastaların 25’inde (%83,3) genital ülser, 17’sinde (%83,5) eritema nodozum, 

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

 Son 1 ay içindeki klinik bulgulara bakıldığında mukokutanöz Behçet grubundaki 

hastaların 4’ünde (%13,3) baş ağrısı, 12’sinde (%40) artralji, 4’ünde (13,3) gastrointestinal 

sistem (GİS) şikayeti (karın ağrısı, ishal) mevcuttu.  Vasküler Behçet grubundaki hastaların 

3’ünde (%10) baş ağrısı, 13’ünde (%43,3) artralji, 2’sinde (%6,7) GİS şikayeti mevcuttu.  

 Paterji testi, mukokutanöz Behçet grubunda 9 hastada (%30) pozitif, 10 hastada (%33,3) 

negatifti, 11 hastada (%36,7) ya paterji testi daha önce yapılamamış ya da sonucu bilinmiyordu. 

Vasküler Behçet grubunda 9 hastada (%30) pozitif, 17 hastada (%56,7) negatifti, 4 hastada 

(%13,3) ya paterji testi daha önce yapılamamış ya da sonucu bilinmiyordu. 

 Mukokutanöz Behçet grubundaki hastaların 21’inde (%70) üveit öyküsü yokken, 1’i 

(3,3) panüveit, 8’i (%26,7) ön üveit olmak üzere 9 hastada üveit öyküsü mevcuttu. Vasküler 

Behçet grubundaki hastaların 17’sinde (%56,7) üveit öyküsü yokken, 3’ü (%10) panüveit, 8’i 

(%26,7) ön üveit, 2’si (%6,7) arka üveit olmak üzere toplam 13 hastada üveit öyküsü mevcuttu.  

 Mukokutanöz Behçet grubundaki hastaların 28’i (%93,3) kolşisin, 6’sı (%20) hastalık 

modifiye eden antiromatizmal ilaç (DMARD, metotreksat veya salazoprin), 4’ü (%13,3) 

immünsupresif tedavi (Azatioprin veya prednizolon), 1’i (%3,3) biyolojik ajan (Anti-TNF α, 

adelimumab), 5’i (%16,7) depo penisilin kullanmaktaydı. Vasküler Behçet grubundaki 

hastaların 26’sı (%86,7) kolşisin, 5’i (%16,7) DMARD, 10’u (%33,3) immünsupresif tedavi, 

3’ü (%10) depo penisilin tedavisi kullanmaydı.      

  Behçet hastalarının klinik bulguları tablo 6’da, kullandıkları tedaviler ise tablo 7’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 6. Behçet Hasta Gruplarının Semptom Özellikleri Açısından Değerlendirilmesi   

 

                                                                                              

Mukokutanöz BH*  

(n=30) 

Vasküler BH*  

(n=30) 

 

p 

Paterji, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

Bilinmiyor 

 

10 (33,3) 

9 (30,0) 

11 (36,7) 

 

17 (56,7) 

9 (30,0) 

4 (13,3) 

 

 

0,079 

Oral Aft, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

0 

30 (100,0) 

 

0 

30 (100,0) 

 

 

- 

Genital Ülser, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

4 (13,3) 

26 (86,7) 

 

5 (16,7) 

25 (83,3) 

 

 

1,000 

Eritema Nodozum, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

 

15 (50,0) 

15 (50,0) 

 

 

13 (43,3) 

17 (56,7) 

 

 

0,605 

Papülopüstüler Eritem, n (%) 

Negatif 

Pozitif 

 

 

7 (23,3) 

23 (76,7) 

 

 

5 (16,7) 

25 (83,3) 

 

 

0,519 

Üveit, n (%) 

Yok 

Ön 

Arka 

Panüveit 

 

21 (70,0) 

8 (26,7) 

0 

1 (3,3) 

 

17 (56,7) 

8 (26,7) 

2 (6,7) 

3 (10,0) 

 

 

0,381 

Baş Ağrısı, n (%) 

Yok 

Var 

 

26 (86,7)  

4 (13,3) 

 

27 (90,0) 

3 (10,0) 

 

 

1,000 

GIS* Semptom, n (%) 

Yok 

Var 

 

26 (86,7)  

4 (13,3) 

 

28 (93,3) 

2 (6,7) 

 

 

0,671 

Artralji, n (%) 

Yok 

Var 

 

18 (60,0) 

12 (40,0) 

 

17 (56,7) 

13 (43,3) 

 

 

0,793 

Artrit, n (%) 

Yok 

Var 

 

29 (96,7)  

1 (3,3) 

 

28 (93,3) 

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:Behçet hastalığı, GİS:Gastrointestinal Sistem, BSAS:Behçet Sendromu Aktivite Skalası, 

BDCAF:Behçet Hastalığı Güncel Aktivite Formu 
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Tablo 7. Behçet Hasta Gruplarının Tedavi Özellikleri Açısından Değerlendirilmesi   

 

                                                                                                 

Mukokutanöz Behçet 

(n=30) 

Vasküler Behçet 

(n=30) 

 

p 

Kolşisin, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

2 (6,7) 

28 (93,3) 

 

4 (13,3) 

26 (86,7) 

 

 

0,6711 

DMARD*, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

24 (80,0) 

6 (20,0) 

 

25 (83,3) 

5 (16,7) 

 

 

0,7392 

İmmünsupresif Tedavi, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

26 (86,7) 

4 (13,3) 

 

20 (66,7) 

10 (33,3) 

 

 

0,0672 

Biyolojik Ajan, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

29 (96,7)  

1 (3,3) 

 

27 (90,0) 

3 (10,0) 

 

 

0,6121 

Depo Penisilin, n (%) 

Kullanmıyor 

Kullanıyor 

 

25 (83,3) 

5 (16,7) 

 

27 (90,0) 

3 (10,0) 

 

 

0,7061 

*DMARD: Hastalık modifiye eden antiromatizmal ilaç 

 

 Sağlıklı kontrol, AS, mukokutanöz BH ve vasküler BH gruplarında hastaların alt 

ekstremite ven duvar kalınlıklarının ortalama değerleri karşılaştırıldı. Sağlıklı kontrol, AS, 

mukokutanöz ve vasküler BH gruplarında sağ CFV duvar kalınlığı (sırasıyla 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 kalınlığı (sırasıyla 

0,12 ± 0,02 mm, 0,12 ± 0,03 mm, 0,13 ± 0,02 mm, 0,13 ± 0,04 mm, p: 0,399), sağ FV duvar 

kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 0,12 ± 0,03 mm, 0,12±0,02 mm, 0,15 ± 0,08 mm, p: 0,357), 

ölçümleri değerlendirildiğinde dört grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Sol FV duvar 

kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 0,11 ± 0,02 mm, 0,12 ± 0,02 mm, 0,16 ± 0,07 mm, p:0,001) 

ölçümleri değerlendirildiğinde, AS grubu ile vasküler BH grubu arasında vasküler BH grubu 

lehine istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (p:0,037). Sağlıklı kontrol, AS, mukokutanöz ve 

vasküler BH gruplarında sağ VSM proksimal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,15 ± 0,11mm, 

0,14 ± 0,08 mm, 0,12 ± 0,03, 0,21 ± 0,15 mm, p:0,009) ölçümleri değerlendirildiğinde, 

mukokutanöz BH ile vasküler BH grubu arasında, vasküler BH grubu lehine istatiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p:0,020). Vasküler BH grubunda sağ VSM proksimal düzey duvar 

kalınlığı sağlıklı kontrol ve AS grubundan yüksek olmakla birlikte istatistiksel anlamlı 



36 
 

farklılığa ulaşmadı. Sol VSM proksimal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ± 0,07 mm, 0,16 

± 0,13 mm, 0,13 ± 0,06 mm, 0,25 ± 0,21 mm p:0,002) ölçümleri değerlendirildiğinde, sağlıklı 

kontrol grubu ve mukokutanöz BH grubu ile vasküler BH grubu arasında, vasküler BH grubu 

lehine istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (sırasıyla p: 0,033 ve 0,046). Sağ VSM distal 

düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ±0,08 mm, 0,18 ± 0,12 mm, 0,20 ± 0,14 mm, 0,40 ± 0,22 

mm, p:<0,001) ölçümleri değerlendirildiğinde, vasküler BH grubu ile diğer üç grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Sol VSM distal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 

0,14±0,10 mm, 0,16±0,09 mm, 0,18±0,10 mm, 0,39±0,18 mm, p:<0,001) ölçümleri 

değerlendirildiğinde, vasküler BH grubu ile diğer üç grup arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptandı. Sağlıklı kontrol, AS, mukokutanöz ve vasküler BH gruplarında sağ VSP duvar 

kalınlığı (sırasıyla 0,19±0,16 mm, 0,18±0,12 mm, 0,27 ± 0,19 mm, 0,47 ± 0,27mm, p:<0,001) 

ölçümleri değerlendirildiğinde vasküler BH grubu ve diğer üç grup arasında vasküler BH lehine 

anlamlı farklılık saptandı, mukokutanöz BH grubu ile sağlıklı kontrol grubu ve AS grubu  

karşılaştırıldığında mukokutanöz BH grubunda duvar kalınlığı daha yüksek ölçülmesine 

rağmen istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (sırasıyla p:0,359 ve 0,169). Sol VSP 

duvar kalınlığı (sırasıyla 0,20 ± 0,19 mm, 0,17 ± 0,12 mm, 0,26 ± 0,18 mm, 0,44 ± 0,24 mm, 

p:<0,001) ölçümleri değerlendirildi, vasküler BH grubu ile diğer üç grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. Mukokutanöz BH grubunda sol VSP duvar kalınlığı sağlıklı 

kontrol ve AS grubundan yüksek olmakla birlikte anlamlı farklılığa ulaşmadı (sırasıyla p:0,789 

ve 0,185). Sağlıklı kontrol, AS, mukokutanöz ve vasküler BH gruplarında sağ popliteal ven 

duvar kalınlığı (sırasıyla 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 kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 0,13 ± 0,03 mm, 0,13 ± 0,02 

mm, 0,21 ± 0,31 mm, p:0,095) ölçümleri değerlendirildiğinde vasküler BH grubunda diğer üç 

gruba göre daha yüksek olmakla birlikte anlamlı farklılık saptanmadı.  

Sağlıklı kontrol ve hasta gruplarının ölçüm sonuçlarının değerlendirilmesi tablo 8’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 8. Sağlıklı Kontrol ve Hasta Gruplarının Ölçüm Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

 

Sağlıklı 

Kontrol  

(n=30) 

AS* 

(n=30) 

Mukokutanöz 

BH* (n=30) 
Vasküler 

BH* (n=30) 

 

p 

 

Sağ Ana FV duvar 

kalınlığı(mm)* 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,14 ± 0,02 

 

0,14 ± 0,04 

 

0,246 

 

Sol Ana FV duvar 

kalınlığı (mm)* 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,12 ± 0,03 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,13 ± 0,04 

 

0,399 

 

Sağ FV duvar 

kalınlığı(mm) * 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,12 ± 0,03 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,15 ± 0,08 

 

0,357 

 

Sol FV duvar kalınlığı 

(mm)* 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,11 ± 0,02 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,16 ± 0,07 
 

0,001 

 

Sağ VSM Proksimal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

 

0,15 ± 0,11 

 

0,14 ± 0,08 

 

0,12 ± 0,03 

 

0,21 ± 0,15 

 

0,009 

 

Sol VSM Proksimal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

 

0,14 ± 0,07 

 

0,16 ± 0,13 

 

0,13 ± 0,06 

 

0,25 ± 0,21 

 

0,002 

 

Sağ VSM Distal düzey 

duvar kalınlığı (mm)* 

 

0,14 ± 0,08 

 

0,18 ± 0,12 

 

0,20 ± 0,14 

 

0,40 ± 0,22 

 

<0,001 

 

Sol VSM Distal düzey 

duvar kalınlığı (mm)* 

 

0,14 ± 0,10 

 

0,16 ± 0,09 

 

0,18 ± 0,10 

 

0,39 ± 0,18 

 

<0,001 

 

Sağ VSP duvar 

kalınlığı (mm)* 

 

0,19 ± 0,16 

 

0,18 ± 0,12 

 

0,27 ± 0,19 

 

0,47 ± 0,27 

 

<0,001 

 

Sol VSP duvar 

kalınlığı (mm)* 

 

0,20 ± 0,19 

 

0,17 ± 0,12 

 

0,26 ± 0,18 

 

0,44 ± 0,24 

 

<0,001 

 

Sağ Popliteal Ven 

duvar kalınlığı (mm)* 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,13 ± 0,03 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,19 ± 0,18 

 

0,05 

 

Sol Popliteal Ven 

duvar kalınlığı (mm)* 

 

0,12 ± 0,02 

 

0,13 ± 0,03 

 

0,13 ± 0,02 

 

0,21 ± 0,31 

 

0,095 

*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behçet Hastası, CVF: Ana Femoral Ven FV: Femoral Ven, VSM: Vena 

Safena Magna, VSP: Vena Safena Parva 
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 Mukokutanöz Behçet hastaları ve vasküler BH beraber Behçet Hasta grubu olarak 

değerlendirilerek, sağlıklı kontrol ve AS gruplarının alt ekstremite ven duvar kalınlıkları 

ölçümleri karşılaştırıldı. Sağlıklı kontrol, AS ve BH gruplarında sağ CVF duvar kalınlığı 

(sırasıyla 0,13 ± 0,02 mm, 0,13 ± 0,02 mm, 0,14 ± 0,04 mm, p:0,126), sol CVF duvar kalınlığı 

(sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 0,12 ± 0,03 mm, 0,13 ± 0,03 mm, p:0,230), sağ FV duvar kalınlığı 

(sırasıyla 0,13 ± 0,02 mm, 0,12   ± 0,03 mm, 0,14 ± 0,06 mm, p:0,278), sağ VSM proksimal 

düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,15 ± 0,11 mm, 0,14 ± 0,08 mm, 0,17 ± 0,11 mm, p:0,615), sol 

VSM proksimal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ± 0,07 mm, 0,16 ± 0,13 mm, 0,19 ± 0,17 

mm, p:0,177), sağ popliteal ven duvar kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm,  0,13 ± 0,03 mm, 

0,16 ± 0,13 mm, p:0,218), sol popliteal ven duvar kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 0,13 ± 

0,03 mm, 0,17 ± 0,22 mm, p:0,280) ölçümleri değerlendirildiğinde Behçet hastaları ile diğer iki 

grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Sol FV duvar kalınlığı (sırasıyla 0,12 ± 0,02 mm, 

0,11 ± 0,02 mm, 0,14   ± 0,05 mm, p:0,023) ölçümleri değerlendirildiğinde AS grubu ile Behçet 

hasta grubu arasında Behçet hasta grubu lehine istatiksel olarak anlamlı fark saptandı (p:0,014). 

Sağ VSM distal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ± 0,08 mm, 0,18 ± 0,12 mm, 0,30 ± 0,21 

mm, p:<0,001), sol VSM distal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,14 ± 0,10 mm, 0,16 ± 0,09 

mm, 0,29 ± 0,18 mm, p:<0,001), sağ VSP duvar kalınlığı (sırasıyla 0,19 ± 0,16 mm, 0,18 ± 

0,12 mm, 0,37 ± 0,25 mm, p:<0,001), sol VSP duvar kalınlığı (sırasıyla 0,20 ± 0,19 mm, 0,17 

± 0,12 mm, 0,35 ± 0,23 mm, p:<0,001) ölçümleri değerlendirildiğinde Behçet hasta grubu ile 

diğer iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. 

 Sağlıklı kontrol, AS ve Behçet hastalarının ölçüm sonuçlarının değerlendirilmesi tablo 

9’da özetlenmiştir. 
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Tablo 9. Sağlıklı Kontrol, Ankilozan Spondilit ve Behçet Hastalarının Ölçüm 

Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

 

Sağlıklı 

Kontrol  

(n=30) 

AS 

(n=30) 

 Behçet 

Hastaları (n=60) 

 

p 

Sağ Ana FV duvar 

kalınlığı (mm)* 

0,13 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,14 ± 0,04 0,126 

Sol Ana FV duvar 

kalınlığı (mm)* 

0,12 ± 0,02 0,12 ± 0,03 0,13 ± 0,03 0,230 

Sağ FV duvar 

kalınlığı (mm)*  

0,13 ± 0,02 0,12 ± 0,03 0,14 ± 0,06 0,278 

Sol FV duvar 

kalınlığı (mm)*  

0,12 ± 0,02 0,11 ± 0,02 0,14 ± 0,05 0,023 

Sağ VSM Proksimal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,15 ± 0,11 0,14 ± 0,08 0,17 ± 0,11 0,615 

Sol VSM Proksimal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,14 ± 0,07 0,16 ± 0,13 0,19 ± 0,17 0,177 

Sağ VSM Distal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,14 ± 0,08 0,18 ± 0,12 0,30 ± 0,21 <0,001 

Sol VSM Distal 

düzey duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,14 ± 0,10 0,16 ± 0,09 0,29 ± 0,18 <0,001 

Sağ VSP duvar 

kalınlığı (mm)* 

0,19 ± 0,16 0,18 ± 0,12 0,37 ± 0,25 <0,001 

Sol VSP duvar 

kalınlığı (mm)* 

0,20 ± 0,19 0,17 ± 0,12 0,35 ± 0,23 <0,001 

Sağ Popliteal Ven 

duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,12 ± 0,02 0,13 ± 0,03 0,16 ± 0,13 0,218 

Sol Popliteal Ven 

duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,12 ± 0,02 0,13 ± 0,03 0,17 ± 0,22 0,280 

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

VSP:Vena Safena Parva 

 

 Vasküler Behçet hastalarının tamamında alt ekstremite ven tromboz öyküsü mevcuttu. 

30 hastanın 18’inde (%60) bilateral, 3’ünde (%10) sağ ekstremitede, 9’unda (%30) sol 

ekstremitede alt ekstremite ven trombozu saptandı. Tromboz saptanan aynı taraflı ekstremite 

ile karşı taraftaki ekstremite ven duvar kalınlığı ölçümlerini karşılaştırmak için bilateral 

trombozu olan hastalar dışlandı, tek ekstremitede tromboz saptanan 12 hastanın, tromboz ile 
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aynı taraftaki etkilenen ekstremitedeki 6 ven (CVF, FV, VSM proksimal düzey, VSM distal 

düzey, VSP, popliteal ven) ile karşı taraf etkilenmeyen ekstremitedeki 6 venin duvar kalınlıkları 

karşılaştırıldı. Etkilenen taraftaki ve etkilenmeyen taraftaki CFV duvar kalınlığı (sırasıyla 0,13 

± 0,02 mm, 0,13 ± 0,02 mm, p:1,000), FV duvar kalınlığı (sırasıyla 0,18 ± 0,11 mm, 0,18 ± 

0,10 mm, p:0,772), VSM proksimal düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,33 ± 0,26 mm, 0,26 ± 

0,18 mm, p:0,664) VSM distal düzey duvar kalınlığı (Sırasıyla 0,44 ± 0,27 mm, 0,38 ± 0,19 

mm, p:0,527), VSP duvar kalınlığı (sırasıyla 0,43 ± 0,26 mm, 0,36 ± 0,17 mm, p:0,470), 

popliteal ven duvar kalınlığı (sırasıyla 0,21 ± 0,28 mm, 0,26 ± 0,46 mm, p:0,450) ölçümleri 

değerlendirildiğinde etkilenen taraftaki ven duvar kalınlıkları ile etkilenmeyen taraftaki ven 

duvar kalınlığı ölçümleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Tek taraflı trombozu olan 12 

vasküler BH’nın etkilenmeyen taraftaki venlerin (9 sağ ekstremite, 3 sol ekstremite, toplam 72 

ven) duvar kalınlığı ölçümleri ile sağlıklı kontrol (30 bilateral, toplam 360 ven), AS ((30 

bilateral, toplam 360 ven), mukokutanöz BH ((30 bilateral, toplam 360 ven) duvar kalınlığı 

ölçümleri karşılaştırıldı. Etkilenmeyen taraftaki ekstremite, sağlıklı kontrol, AS ve 

mukokutanöz BH gruplarında CVF duvar kalınlığı (sırasıyla 0,13 ± 0,02 mm, 0,12 ± 0,02 mm, 

0,13 ± 0,03 mm, 0,14 ± 0,02 mm, p:0,015) ölçümleri değerlendirildiğinde vasküler BH 

etkilenmeyen taraftaki CVF duvar kalınlığı ile diğer üç grup arasında anlamlı farklılık 

saptanmadı, mukokutanöz BH grubu ile AS grubu arasında CVF duvar kalınlığı ölçümünde 

mukokutanöz BH lehinde istatiksel anlamlı farklılık saptandı (p:0,031). Vasküler Behçet 

hastalarında etkilenmeyen taraftaki ekstremite, sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz BH 

gruplarında FV duvar kalınlığı (sırasıyla 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 düzey duvar kalınlığı (sırasıyla 0,26 ± 0,18mm, 

0,14 ± 0,09 mm, 0,15 ± 0,11 mm, 0,13 ± 0,05 mm, p:<0,001), VSM distal düzey duvar kalınlığı 

(sırasıyla 0,38 ± 0,19 mm, 0,14 ± 0,09 mm, 0,17 ± 0,11 mm, 0,19 ± 0,12 mm, p:<0,001) 

ölçümleri değerlendirildiğinde vasküler BH etkilenmeyen taraf ile diğer üç grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı farklılık saptandı. Vasküler Behçet hastalarında etkilenmeyen taraftaki 

ekstremite, sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz BH gruplarında VSP duvar kalınlığı (sırasıyla 

0,36 ± 0,17 mm, 0,20 ± 0,17 mm, 0,18 ± 0,12 mm, 0,27 ± 0,18 mm, p:<0,001) ölçümleri 

değerlendirildiğinde vasküler BH etkilenmeyen taraf ile diğer üç grup arasında istatiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı, mukokutanöz BH gurubu ile AS grubu arasında mukokutanöz BH 

lehine istatiksel olarak anlamlı fark saptanırken, mukokutanöz BH gurubu ile sağlıklı kontrol 

grubu arasında istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (sırasıyla p:0,007 ve p:0,097). 

Vasküler BH etkilenmeyen taraftaki ekstremite, sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz BH 

gruplarında popliteal ven duvar kalınlığı (sırasıyla 0,26 ± 0,46 mm, 0,12 ± 0,02 mm, 0,13 ± 

0,03 mm, 0,13 ± 0,05 mm, p:0,266) ölçümleri değerlendirildiğinde etkilenmeyen taraftaki ven 
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duvar kalınlığı ölçümü daha yüksek olmasına rağmen diğer üç grup ile arasında istatiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. 

 Sağlıklı kontrol, ankilozan spondilit, mukokutanöz Behçet hastaları ile vasküler Behçet 

hastalarının etkilenen taraftaki ve etkilenmeyen taraftaki ekstremite ven duvar kalınlığı ölçüm 

sonuçlarının değerlendirilmesi tablo 10’da özetlenmiştir. 

Tablo 10. Sağlıklı Kontrol, Ankilozan Spondilit, Mukokutanöz Behçet hastaları ile 

Vasküler Behçet hastalarının Etkilenen Taraftaki ve Etkilenmeyen Taraftaki Ekstremite 

Ven Duvar Kalınlığı Ölçüm Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

  
Sağlıklı 

Kontrol  

(n=60) 

AS* 

(n=60) 

Mukokutanöz 

BH*  

(n=60) 

Etkilenen 

Taraftaki 

Ekstremite 

(n=12) 

Etkilenme

yen 

Taraftaki 

Ekstremite 

(n=12) 

 

p 

Ana FV duvar 

kalınlığı 

(mm)* 

0,12 ± 0,02 0,13 ± 0,03 0,14 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,13 ± 0,02 0,015 

FV duvar 

kalınlığı 

(mm)* 

0,12 ± 0,02 0,12 ± 0,03 0,12 ± 0,02 0,18 ± 0,11 0,18 ± 0,10 0,031 

VSM proximal 

düzey duvar 

kalınlığı 

(mm)* 

0,14 ± 0,09 0,15 ± 0,11 0,13 ± 0,05 0,33 ± 0,26 0,26 ± 0,18 <0,001 

VSM distal 

düzey duvar 

kalınlığı 

(mm)* 

0,14 ± 0,09 0,17 ± 0,11 0,19 ± 0,12 0,44 ± 0,27 0,38 ± 0,19 <0,001 

VSP duvar 

kalınlığı 

(mm)* 

0,20 ± 0,17 0,18 ± 0,12 0,27 ± 0,18 0,43 ± 0,26 0,36 ± 0,17 <0,001 

Popliteal ven 

duvar kalınlığı 

(mm)* 

0,12 ± 0,02 0,13 ± 0,03 0,13 ± 0,05 0,21 ± 0,28 0,26 ± 0,46 0,266 

*AS: Ankilozan Spondilit, BH: Behçet Hastası, CVF: Ana Femoral Ven FV: Femoral Ven, VSM: Vena 

Safena Magna, VSP: Vena Safena Parva 
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7.  TARTIŞMA 

 

 Behçet hastalığı, etiyolojisi net olmayan, Türkiye’nin de içinde olduğu Akdeniz ve Orta 

Doğu bölgesinde sık görülen, remisyon ve atak dönemleri ile seyreden, birçok organ ve sistemi 

tutabilen, kronik, inflamatuar bir hastalıktır. Behçet hastalığının tanısında ve atak dönemlerin 

gösterilmesinde spesifik bir laboratuvar testi bulunmamaktadır. Behçet hastalığı hem arteriyel 

hem de venöz sistemde, her boyuttan damarları tutabilen sistemik vaskülittir. Vasküler tutulum 

önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden birisidir.  Venöz tutulum, arteriyel tutulumdan 

daha sık görülür. Alt ekstremite ven trombozu, en sık görülen vasküler tutulum türüdür ve tüm 

vasküler olayların% 70'ini oluşturur ve genellikle diğer vasküler tutulum türlerinden önce 

görülür [127]. Doppler ultrasonografi, akut ile kronik DVT'yi ayırt etmede yardımcı olabilir 

[65].  

 Behçet Hastalığında ana etkilenim yeri ve semptomların sebebi venöz inflamasyon 

olduğu düşünülse de venöz inflamasyon ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. Behçet 

hastalarındaki kutanöz lezyonların histopatolojik olarak incelenmesi ile yapılan bir çalışmada, 

ağırlıklı olarak venülit ve flebit zemininde kutanöz vaskülit nedenli oluştuğu [128], nöro-Behçet 

hastalarında yapılan otopsi çalışmasında ise hastalarda belirgin venöz damar tutulumu olduğu 

saptanmış [129]. Ayrıca posterior üveiti olan hastalarda yapılan çalışmalarda üveit sebebinin 

retinal ven tutulumu kaynaklı olduğu bulunmuş [130]. Tüm bu bulgular venöz inflamasyonun 

vasküler tutulumdan bağımsız olarak BH'nin temel bir özelliği olabileceğini düşündürmektedir 

[131]. 

2011 yılında Kristopher ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, daha önce DVT tanısı 

almamış popliteal, femoral veya iliak venlerde akut DVT saptanan 22 hasta incelendiğinde, 

etkilenen segmentteki ölçülen duvar kalınlığı, etkilenmeyen segmenteki ölçümlere göre 1,5 kat 

artış bulunmuş. Bu hastaların 6. aydaki değerlendirilmesinde etkilenen segmenteki ölçülen 

duvar kalınlık artışının 1,9 kata yükseldiği saptanmış. 6. aydaki değerlendirmede tam 

rezolüsyonu olan 12 hasta ile persistan trombüsü olan 10 hasta ve 10 sağlıklı kontrolün doppler 

usg ile damar duvar kalınlığı karşılaştırılmış, DVT öyküsü olup iyileşen hastalarda, persistan 

trombüsü olan hastalara göre ölçülen damar duvar kalınlığında 1,4 katlık, sağlıklı kontrol 

grubuna göre damar duvar kalınlığında 1,8 katlık artış saptanmış [132]. 2017 yılında 

Chandrashekar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, akut DVT saptanan 35 hasta, posttrombotik 

sendromu (PTS) olan 15 hasta ve 32 sağlıklı kontrol grubunun duvar kalınlıkları ölçümleri 

değerlendirilmiş. DVT ve PTS hastalarında sağlıklı kontrol grubuna göre etkilenen venlerde 
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duvar kalınlığında anlamlı artış saptanmıştır. PTS hastalarında etkilenmeyen venlerde de 

sağlıklı kontrol grubuna göre duvar kalınlığında anlamlı artış saptanmış, aynı artışın akut DVT 

grubunda olmadığı görülmüş. Bu bulguların nedeni olarak, trombüsün venöz duvar üstündeki 

orijinal etkisinin ötesinde, tromboz bölgesinde ve ilerisinde gelişebilecek reflüden ve orijinal 

olaydan sonra gelişen asemptomatik trombozlardan kaynaklanabileceği düşünülmüştür [133].  

 2014 yılında yayınlanan, Ambrose ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 5 Behçet hastası 

ile 7 sağlıklı kontrol grubunun manyetik rezonans (MR) görüntüleri karşılaştırılmış, sağlıklı 

kontrol grubuna göre Behçet hastalarında popliteal duvar kalınlığında anlamlı artış saptanmış 

[5]. Bizim çalışmamızda vasküler BH ile diğer grupların karşılaştırılmasında popliteal ven 

duvar kalınlığı ölçümleri vasküler BH grubunda daha yüksek ölçülmesine rağmen istatiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmadı. 

Alibaz Öner ve ark.’larının yaptığı çalışmada 152 Behçet hastası, 27 ankilozan spondilit, 

23 sistemik vaskülit, 43 antifosfolipit sendromu, 29 venöz yetmezlik, 25 inflamatuar nedenlere 

bağlı olmayan DVT hastası ve 51 sağlıklı kontrol grubunun CVF duvar kalınlığı ölçümü 

karşılaştırılmış. Behçet hastalarında diğer tüm gruplara göre CVF duvar kalınlığı ölçümünde 

anlamlı artış saptanmış [131]. Bizim çalışmamızda Behçet hastaları ile diğer gruplar arasında 

CVF duvar kalınlığı ölçümünde anlamlı kalınlık artışı saptanmadı. 

2019 yılında yayınlanan, Seyahi ve ark.’larının yaptığı çalışmada, 50 alt ekstremite 

DVT öyküsü olan Behçet hastası, 50 vasküler tutulum öyküsü olmayan Behçet hastası ve 50 

sağlıklı kontrol grubunun alt ekstremite ven duvar kalınlıkları doppler USG ile ölçülerek 

karşılaştırılmıştır.  Bu çalışmada DVT öyküsü olan Behçet hastalarının CVF, FV, VSM duvar 

kalınlıkları ölçümü diğer gruplara göre anlamlı yüksek saptanmıştır. Ayrıca Behçet hastalarında 

DVT olan bacak ile diğer alt ekstremitedeki etkilenmemiş kontraletral venlerin duvar kalınlığı 

ölçümü karşılaştırıldığında, etkilenen venlerdeki duvar kalınlığı  ölçümü etkilenmeyen 

kontraletaral  venlerin duvar kalınlık ölçümüne göre anlamlı yüksek saptanmıştır [134]. Seyahi 

ve ark.’larının çalışmasıyla benzer şekilde bizim çalışmamızda da vasküler Behçet hastalarında 

doppler USG ile ölçülen VSM ve VSP duvar kalınlıkları sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz 

BH gruplarına göre anlamlı artış saptandı ancak CVF ve FV duvar kalınlığı ölçümünde anlamlı 

kalınlık artışı saptanmadı. Ayrıca bizim çalışmamızda vasküler Behçet hastalarında 

kontralateral etkilenmemiş alt ekstremite FV, VSM ve VSP ven duvar kalınlık ölçümleri 

sağlıklı kontrol, AS, mukokutanöz Behçet hastaları ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı. Seyahi ve ark.’larının çalışmasından farklı olarak bizim çalışmamızda 

vasküler tutulumu olmayan mukokutanöz Behçet hastalarında ölçülen ven duvar kalınlıkları 

sağlıklı kontroller ve AS hastalarından farklı değildi; önemli bir bulgumuz da DVT öyküsü olan 

vasküler tutulumlu BH hastalarında etkilenen ve etkilenmeyen alt ekstremite FV, VSM ve VSP 
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duvar kalınlıkları neredeyse birbirine benzer ölçüde artmıştı ve iki ekstremite arasında anlamlı 

fark bulunmadı. Vasküler Behçet hastalarında doppler USG ile hem etkilenen hem de 

etkilenmeyen ekstremitede ven duvar kalınlığı artışının saptanması, bu durumun tromboza 

sekonder değil de sistemik inflamasyona bağlı arttığını bize düşündürmektedir. Seyahi ve 

ark.’larının çalışmasıyla benzer şekilde bizim çalışmamızda da vasküler tutulumlu Behçet 

hastalarında ven duvar kalınlığı artışının gösterilmesi; Behçet hastalarında doppler 

ultrasonografi ile ven duvar kalınlığı ölçümünün venöz trombozu ön görmede 

kullanılabileceğini düşündürmektedir 

Alt ekstremite venöz doppler ultrasonografi işlemi hastalar supin pozisyonda veya 

ayakta iken yapılabilir. Ancak supin pozisyonda yapılan incelemeler sırasında yeterli venöz 

doluş sağlanamaması nedeniyle yalancı negatif ve pozitif sonuçlar sıklıkla saptanabilir. Venöz 

doluşun artırılarak işlemin doğrulunu artırmak amaçlı hastaların ayakta incelenmesi 

önerilmektedir [135]. Seyahi ve ark. ve Alibaz Öner ve ark.’larının yaptıkları çalışmalarda CVF 

ve FV duvar kalınlıkları ölçümleri bizim çalışmamızdaki ölçümlerden daha yüksek 

bulunmuştur. Bunu sebebi olarak bizim çalışmamızda hastaların ultrasonografi incelemesinin 

hasta ayakta dik konumda dururken yapılmış olması ve damarlardan oblik kesitler alınarak 

duvar kalınlığı ölçümünün yapılması nedeniyle olduğu düşünülmüştür. 

Behçet hastalarında vasküler tutulumu ön görmemizi sağlayacak serolojik veya 

histolojik belirteç bulunmamaktadır. Çalışmamızda vasküler BH’larında hem tromboz öyküsü 

olan ekstremitede hem de tromboz öyküsü olmayan karşı ekstremitede ölçülen duvar kalınlığı, 

sağlıklı kontrol, AS ve mukokutanöz BH ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı. Gruplar arasında sedimentasyon, crp değerleri arasında fark olmaması, mukokutanöz 

BH ile vasküler BH arasında hastalık aktivite indeksleri ölçümü ve hastalık süresi arasında fark 

saptanmaması nedeni ile hastalık aktivitesi ve hastalık süresi ile venöz duvar kalınlığı ve 

vasküler tutulum arasında korelasyon olmadığı düşünüldü. 

Vasküler tutulumu olan ve olmayan Behçet hastalarını incelememiz, sağlıklı kontrol 

hastalarına ek olarak başka bir sistemik inflamasyona neden olabilecek başka bir inflamatuar 

hastalık olan AS hastalarının incelenmesi ve her iki cinsiyetten hastaların incelenmesi, 

ultrasonografi işleminin alanında uzman bir hekim tarafından hastaların klinik bilgileri 

açısından kör olarak yapılması çalışmamızın güçlü yönlerini oluşturmaktadır. Trombozla 

seyreden başka hasta grubunun olmaması, tek taraflı alt ekstremitede tromboz öyküsü olan 

hasta sayımızın sınırlı olması, ultrasonografi incelemesinin tek bir hekim tarafından yapılıp 

başka bir hekim ile ölçümleri korele olup olmadığı değerlendirilmemesi çalışmamızın 

kısıtlamalarıdır.  
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Sonuç olarak sağlıklı kontroller ve mukokutanöz Behçet hastalarına göre vasküler 

Behçet hastalarında anlamlı ven duvar kalınlığı artışının gösterilmesi; ayrıca vasküler Behçet 

hastalarında hem etkilenen hem de etkilenmeyen tarafta birbirine oldukça benzer ven duvar 

kalınlığında artış olması ve etkilenmeyen karşı ekstremite ven duvar kalınlığının sağlıklı 

kontrol ve mukokutanöz Behçet hastalarına göre daha kalın ölçülmesi, ven duvar kalınlığındaki 

artışın sistemik inflamasyondan kaynaklı olabileceğini ve yapılan doppler USG de damar duvar 

kalınlığı artışı saptanmasının gelişebilecek trombozu ön görmede kullanılabileceğini bize 

düşündürmüştür. Bu sonuçlarımızın tromboz öyküsü olmayan ancak ven duvar kalınlığında 

artış saptanan ve daha fazla sayıda hastanın dahil edilerek planlanan tromboz riskinin 

değerlendirildiği prospektif bir çalışmayla desteklenmesi gerekir. 
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8.SONUÇLAR 

 

Bu çalışmamızda Behçet hastalarında alt ekstremite doppler ultrasonografi ile ven duvar 

kalınlığı ölçümü yapılarak, vasküler tutulumun öngörülmesinde kullanılıp 

kullanılamayacağının araştırılması amaçladık. Çalışmamızda, diğer benzer çalışmalarda [5, 

131, 134] olduğu gibi,  Behçet hastalarında ven duvar kalınlığının kontrol gruplarına göre 

anlamlı olarak artmış olduğunu saptadık. Çalışmamızda vasküler tutulumlu Behçet hasta 

grubunda doppler USG ile ölçülen VSM ve VSP ven duvar kalınlığında mukokutanöz Behçet, 

AS hastalarına ve sağlıklı kontrollere göre anlamlı artış olduğunu saptadık. Vasküler tutulumlu 

Behçet grubunda anlamlı duvar artışının saptanması alt ekstremite venöz doppler usg ile damar 

duvar kalınlığı ölçümünün henüz vasküler olaylar gelişmeden hastalık tutulum tipini 

belirlemede önemli bir yöntem olabilir.  Bu sonuçların daha geniş ölçekli prospektif çalışmalar 

ile desteklenmesi gerekmektedir.
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