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TESEKKUR
Uzmanlik egitimim siiresince her konuda bilgi ve tecriibeleriyle bana yol gosteren ve
yetismemde emegi olan tiim hocalarima, tez calismalarimda bilimsel katki ve
deneyimlerinden yararlandigim degerli hocam Prof. Dr. Cengiz Korkmaz’a, tez
hastalariin degerlendirilmesinde ve Transkraniyal dopler ultrasonografi sonuglarinin
yorumlanmasinda c¢ok biiylik yardimlarin1 aldigim degerli hocam Prof. Dr. Nevzat
Uzuner’e, Transkraniyal dopler ultrasonografi islemini yapan Cigdem Akbas’a,
istatiksel analizlerdeki sabirl1 yardimlari i¢in Biyoistatistik Bilim Dali Ogretim Uyesi

Yrd. Dog. Dr. Fezan Sahin’e tesekkiir ederim.



OZET
Salgiir, F. Behcet Hastalarinda Bas Agris1 Sikh@i Ozellikleri ve Transkraniyal
Dopler ile Degerlendirme Bulgulari. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi i¢ Hastahklar1 Anabilim Dal Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2010.
Behget hastaligi (BH), multisistemik tutuluma yol agan vaskiilitik bir hastalik olup,
hastalarda bas agris1 en sik goriilen norolojik bulgudur. Transkraniyal dopler
ultrasonografi (TKD) ise gorsel uyarilara karsi gelisen kan akim degisikliklerini
degerlendirmek amaci ile kullanilan bir tetkiktir. Bu ¢alismada, Behget hastalarinda
goriilen bas agris1 siklig1 ve bas agrisi tipilerini belirlemek yaninda, hastalarin bir
kisminda TKD ile serebral reaktiviteyi degerlendirdik. Calismaya Uluslararasi
Behget Hastaligi Calisma Grubu (UABHCG) tani Olgiitlerine gore BH tanisi almis
113 hasta, 40 adet saglikli kontrol grubu alindi. Hastalara uygulanan anket
formlarinin sonuglarina gore, bas agrisi olan Behget hastalarinin ve saglikli kontrol
grubunun, Uluslaras1 Basagrisi Dernegi, Basagrisi Smiflama Alt Kurulunun
belirledigi Basagris1 Bozukluklarimin Uluslaras: siniflandirilmasi kriterlerine gore,
bas agrisi tipleri uzman bir ndrolog tarafindan belirlendi. 62 Behget hastasina ve 40
saglikli kontrol grubuna, hastanemiz Noroloji bolimiince TKD yapildi ve yine
uzman bir norolog tarafindan degerlendirildi. Behget hastalarinin 89 (%78.8)’unda
bas agris1 mevcuttu. Bu hastalarin 48 (%54)’inde gerilim tipi bas agris1 ve 33
(%37)’linde migren tipi bas agris1 tespit edildi. Yapilan TKD sonuglarina gore,
Behget hastalarinda serebrovaskiiler direncin daha diisiik oldugu tesbit edilmigse de,
hastalarda bas agrisi olup olmadigina bakilmaksizin serebrovaskiiler reaktivitenin
korunmus oldugu goriildii. Sonug¢ olarak, Behget hastalarinda bas agrist sikligi
saglikli kontrol grubuna gore yiiksek saptanirken, hastalarda gerilim tipi bas agrisi
daha sikti. TKD sonuglarina gore ise Behget hastalar1 ve kontrol grubunda ve bas
agrist olan ve olmayan gruplar arasinda serebral reaktivitenin bozuldugunu gosteren

bir bulgu saptanmad.

Anahtar Sozciikler: Behget hastaligi, Transkraniyal dopler ultrasonografi, bas agrisi,

serebral reaktivite



ABSTRACT
Salgur, F. The frequency and characteristics of headache in Behcet’s disease
and its evaluation by Transcranial Doppler Ultrasonography. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine,
Medical Speciality Thesis, Eskisehir, 2008. Behcet’s disease (BD) is a
multisystemic vasculitic disease and it’s the most often neurologic manifestation is
headache. Transcranial doppler ultrasonography (TCD) is a test which is used for
evaluating the changes in blood flow developed against visual stimulus. In this study,
we evaluated the frequency and the types of headache and cerebral reactivity with
TCD in BD. We also investigated whether or not, there is a relationship between
reactivity and severity of BD and TCD parameters. 113 BD patients were diagnosed
BD according to the diagnostic criteria of the International Study Group of Behget’s
Disease and 40 individuals were included in the study as healty group. The headache
types of BD patients and the healthy control group who have headache according to
the survey results were specified by a specialist neurologist according to the
International classification of headache disorders society criteria. Transcranial
Doppler ultrasonography was applied to 62 patients with BD and 40 healthy control
group members by neurology department in acceptable conditions. TCD results were
evaluated by a specialist neurologist. 89 (78.8%) of BD patients had headaches. 48
(%54) of these patients had tension type of headache and 33 (%37) of them had
migrainous type. According to the TCD results of BD patients and healthy control
group members, it was determined that cerebrovascular resistance was lower in BD
patients, however, cerebrovascular reactivity was maintained even if they had a
headache or not. In conclusions, the frequency of headache was higher in BD
patients than healthy control group. We had not determined any finding showing
abnormality in the cerebral reactivity in both the patients with headache and the

patients without headache.

Key Words: Behget’s disease, Transcranial doppler ultrasonography, headache,

cerebral reactivity
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SIMGELER VE KISALTMALAR

BH Behget hastaligi

BD Behget’s disease

BOS Beyin omurilik s1visi

DVT Derin ven trombozu

EN Eritema nodozum

HAV Hepatit A virtisii

HCV Hepatit C viriisii

HSP Is1 soku proteinleri

IL-6 Interlokin 6

INF Interferon

MR Magnetik rezorans goriintiileme
NBS Norobehcet sendromu

NK Natural killer

PI Pulsatilite indeksi

TKD Transkraniyal Dopler ultrasonografi
TCD Transcranial doppler ultrasonography
UBS Uluslararasi bas agrisi siniflamast

UABHCG  Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma Grubu

Vmax Orta serebral artede maksimum akim hizi

Vmin Orta serebral artede minimum akim hizi

Vmean Orta serebral artede ortalama akim hizi

Vsmax Orta serebral artede gorsel stimiilasyon sonrast maksimum akim hizi
Vsmin Orta serebral artede gorsel stimiilasyon sonrast minimum akim hizi

Vsmean Orta serebral artede gorsel stimiilasyon sonrasi ortalama akim hizi
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1. GIRIS

Behget hastaligi (BH), yineleyici agiz i¢i ve genital bdlge yaralarina, 6n ve
arka iiveite, cilt ve eklem sorunlarina yol agan, nedeni bilinmeyen siiregen seyirli
bir vaskiilittir (1). Hastalik ilk olarak, 1937 yilinda, Prof. Dr. Hulusi Behget
tarafindan oral aft, genital iilser ve iiveitten olusan Ttg¢lii belirti olarak
tanimlanmistir (2). Yillar i¢inde BH eklemleri, gastrointestinal sistemi, merkezi
sinir sistemini, kalp ve her ¢aptaki arter ve venleri tutan sistemik bir vaskiilit
olarak degerlendirilmeye baslanmistir. Behget hastalarinda nérolojik tutulumda
gelisen bas agrisinin yani sira hastalarda norolojik tutuluma bagli olmadan mevcut
olan bas agris1 oldukga siktir. Daha oOnce yapilmis calismalarda, bu siklik
degerlendiriminin yaninda hastalardaki bas agrist tipleri de degerlendirilmistir.
Hastalarda, ¢esitli calismalarda oncelikle gerilim tipi ve migrendz karakterde
olmak tlizere bas agris1 tipleri belirlenmistir. Hastalardaki bu bas agrisi, herhangi
bir fizyopatolojik nedene bagli olmaksizin gelisebilecegi gibi vaskiiler bir
patolojinin igareti de olabilir.

Transkraniyal Dopler Ultrason (TKD), ana intrakraniyal arterlerdeki darlik
ve tikanmalari, kan akim hizlar1 ve ultrason probuna gore akim yonleri hakkinda
bilgi veren, girisimsel olmayan bir yontemdir. Bu yontem serebral dolasim,
intrakraniyal basing degisimleri, patent foramen ovale tanisi ve inme risk
faktorlerinin belirlenmesi hakinda yararl bilgiler vermektedir. Serebral arterlerin
darligi ve tikanmasinin goriintiilenmesi, emboli varligi ve serebrovaskiiler
reaktivitenin degerlendirilmesi ise diger 6nemli endikasyonlardir. Hastalarda
vazomotor reaktivite ve kan akim hizlar1 degerlendirilmektedir (3).

Buradan hareketle biz Behget hastalarinda bas agrist sikligini ve tipini
belirlemek yaninda, bu hastalarda serebral kan akim hizlarinin ve reaktivitesinin
normal kontrolden farkli olup olmadigin1 ve bu parametrelerin hastalik aktivitesi

ve siddetiyle bir iliski gosterip gostermedigini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

Behget hastaligi (BH), her ¢aptaki damarlar1 tutan, multisistemik, nedeni tam
olarak bilinmeyen vaskiilitik bir hastaliktir. Yineleyici agiz i¢i ve genital bdlge
yaralarina, 6n ve arka iiveite, cilt ve eklem sorunlarina yol agar (1). BH, ilk kez Prof.
Dr. Hulusi Behget tarafindan 1937 yilinda siiregen gidisli yineleyici agiz ve genital
aftoz tlserlerin ve ataklarla giden iiveitlerin olusturdugu tglii belirti kompleksi
olarak tanimlanmistir. Daha sonra bu {c¢li bulguya cilt, eklem, norolojik,
gastrointestinal, pulmoner ve vaskiiler belirtiler eklenmistir (2,4). Eritema nodozuma,
follikiilite ve akneye benzer lezyonlar gibi deri lezyonlari, tromboflebit, artrit,
gastrointestinal sistem ve merkezi sinir sistemi lezyonlari, kalp ve her captaki arter,
ven lezyonlari, akciger lezyonlari, orsioepididimit ve diger organ lezyonlari
hastaligin sistemik karakteri oldugunu gdstermektedir (1).

Hastaligin klinik bulgulari, siddeti ve prognozu hastadan hastaya degisir. Bazi
hastalarda sadece mukokutanéz bulgular gozlenirken, bazilarinda, merkezi sinir
sistemi, gastrointestinal sistem tutulumu ve pulmoner arter anevrizmasi gibi yasami

tehdit edebilecek bulgular 6n planda olabilir (5).
2.1. Behcet Hastahigi

2.1.1. Behg¢et Hastahiginda Epidemiyoloji

BH, tiim diinyada gozlenmektedir ancak, hastaligin klinik bulgularinda
oldugu gibi, diinya iizerindeki cografi dagilimi da belirgin farkliliklar gosterir (6).
Tiirkiye, hastaligin en sik oldugu iilkedir (7). Iran, Cin, Kore, Tunus, diger Akdeniz
ve Ortadogu {ilkeleri, hastalifin sik gorildiigii diger yerlerdir (6,7). Bu bdlgelere
gore diisiik prevalansta olmak iizere, Kuzey Avrupa ve ABD’de de BH
gbzlenmektedir (6).

Onceleri hastaligin erkeklerde daha sik oldugu soylenirken, son dénemde
kadinlarda da hastaligin, erkeklere benzer siklikta rastlandig1 belirtilmektedir (8-10).
Tiirk serisinde erkek, kadin orani 1.03 olarak bulunmustur (11). Cinsiyet, Behcet
hastaliginin klinik bulgularin1 ve prognozunu da etkileyen bir faktordiir. Tiirkiye’den
bildirilen serilerde, hastalikla iliskili mortalite ve morbidite, gen¢ erkeklerde belirgin

olarak artmistir (12). Tiirkiye’den bildirilen farkli serilerde, erken yasta hastalik



baslangict ve erkek cinsiyetin daha siddetli hastalik seyri ile iliskili oldugu
gosterilmistir (1,12).

BH tanisi, genellikle {igiincii dekatta konulur. Daha geng veya ileri yastaki
olgularda tan1 konulmasi nadirdir (6,7). Tan1 anindaki yas ortalamasi genellikle 20’li
yaslarin ikinci yarist ile, 30°1u yaslarin ilk yaris1 arasinda degismektedir (7). Bolgesel
ve etnik faktorler, hastaligin tan1 siiresini de etkileyebilir. Genellikle, BH
prevalansinin az oldugu boélgelerde, hastaligin tanis1 ge¢ donemde konulmaktadir.
Almanya’dan bildirilen iki farkli seride (13,14); Tiirk hastalarda, BH tanisinin daha
erken donemde konuldugu gosterilmig, her iki seride de semptomlarin
baslangicindan taniya kadar gegen siirenin, Tiirk hastalarda anlamli diizeyde kisa
oldugu gosterilmistir (13). BH, nadiren de olsa ileri yaslarda da ortaya
cikabilmektedir. Yas ve zaman ilerledikce, hastalik iligkili mortalite oraninin azalma
egiliminde oldugu, mukokutan6z ve eklem bulgularinin azaldig: bilinmektedir (1).

Etnik koken disinda, cevresel faktorler de hastalik sikligini etkilemektedir.
Almanya’dan bildirilen bir seride (14), burada yasayan Tiirklerdeki hastalik sikligi,
Almanlardan belirgin fazla olmasina ragmen, Tiirkiye’deki prevalanstan oldukca az
oldugu belirtilmistir (20.78/100bin).

Hastalik patogenezinde, iizerinde en ¢ok durulan ¢evresel faktorler infeksiyoz
ajanlardir. Behget hastalig1 patogenezinde, simdiye dek, bir¢ok viral ve bakteriyel
ajan lizerinde durulmus olmasia ragmen bir infeksiydz etkenin rolii kesin olarak
kanitlanamamustir (7).

Ailesel olgular bildirilmesine karsin, BH'na uygun 6zgiil bir Mendelyan gecis
sozkonusu degildir (7). Bati kaynakli serilerde ailesel olgular nadirdir. BH
serilerinde, Italya’da % 0.7-2.7, Yunanistan’da % 0, Ingilte’de % 3.6, Ispanya’da
% 4.5 ve Portekiz’de % 2.6 oraninda ailesel olgu bildirilmisken (6), Israil, Tunus ve
Kore’den bildirilen serilerde % 11.9-13.4 arasinda degisen oranlarda ailesel olgu
bildirilmektedir (14,15). Ulkemizden bildirilen bir seride, Behget hastalarinmn
kardeslerinde % 3.6 oraninda hastalik goriildiigii saptanmistir (16). BH ile HLA-BS5
veya onun split antijeni HLA-B51 iligkisi iyi bilinmektedir ve bir¢ok etnik toplumda
arastirtlmistir (7,10,13). HLA-BS51 antijeninin hastaligin yaygin goriildiigii iilkelerde
siklig1 artmistir. Etnik gruplar arasinda fark olmakla birlikte, saglikli bireylerde
yaklasik % 20 oraninda HLA-BS51 lokusu saptanmaktadir. Behget hastalarinda ise bu



oran % 50-80’lere ulasmaktadir. Tirkiye’den bildirilen bir ¢alismada, hastanedeki
Behget hastalarinda HLA-B51 sikligt % 77 bulunurken, prevalans c¢alismasinda,
Behget hastalarinda saptanan bu oran % 26.3 olarak bulunmustur (10). Bu ¢alismada,
HLA-B5 varligimin hastaligin, varligindan ¢ok siddeti ile iliskili oldugu one
stiriilmektedir (10).

2.1.2.Behg¢et Hastaliginda Etyoloji ve Patogenez
Behget hastaliginin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, patogenezde
yaygin olarak kabul edilen hipotez; hastaligin, genetik olarak duyarl bireylerde bir

infeksiy6z ajanin tetikledigi yogun inflamatuar yanit sonucu ortaya ¢iktigidir.

Behcet Hastaliginda Immiinopatogenez
Behget hastaliginda immiinopatogenez sekil 2.1’de sematik olarak

gosterilmistir (Dr. Salih Pay’dan izin alinmistir.).

A VIRAL!BAKTERIYEL ANTIJENLER (HEV-1, 5 .5angius, Mikobakteriler)
¢ SUPERANTIIENLER (Stafilokaklar)
# OTOANTIENLER (HSP-60, HSP-70, off Kristalin, Retinal 5, o Enolaz)
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APC: Antigen presenting cell (Antijen sunucu hiicre)

KIR: Killer inhibitor receptor (Katil inhibitor reseptor)

MEFV: Familial mediterranean fever gene (Ailevi akdeiz atesi hastalig1 geni)
MICA: MHC class 1 related gene (MHC siuf 1 ile iliskili gen)

eNOS: Endothelial NO synthetase (Endotel NO sentetaz)

ICAM-1: Intracellular adhesion molecule-1 (Hiicre i¢i adezyon molekiilii-1)

Sekil 2.1. Behget hastaliginda immiinopatogenez (17).



Patogenezde Suclanan Antijen, Siiperantijen ve Otoantijenler

Viriisler

Behget hastalarinda serum anti-HSV-1 ile birlikte olan dolasan immiin
kompleksler bildirilmistir (18,19). Ayrica, Behget hastalarinda genital ve intestinal
iilser lezyonlarinda HSV-DNA varlig1 gosterilmistir (20). Yine Behget hastalarinda
mukokutandz lezyonlarda parvovirus B19 varligi bildirilmistir (21).

Behget hastalarinda HAV, HCV arasinda iliski bir olup olmadig1 acisindan

yapilan ¢alismalarda heniiz anlamli bir sonuca varilamamistir (22).

Bakteriler

Behget hastalarinin % 70’inde oral aftoz lezyonlarin ilk bulgu olmasi, oral
aftoz lezyonlarin dis tedavilerinden sonra artmasi ve benzatin penisilinin bazi klinik
bulgularin ortaya ¢ikmasini azalttiginin bildirilmesi, oral floranin, patogenezinde rolii
olabilecegini diisiindiirmiistiir (23). Ayrica Behget hastalarinin, oral florasinda bazi
atipik streptokok tiirlerinin baskin oldugu ve streptokok deri testlerine duyarl oldugu
saptanmustir (24). Streptokokus sanguis partikiillerinin Behget hastalarinin periferik
kan T hiicrelerinde IL-6 ve INF-y sekresyonunu artirdig1 ve T hiicresi kiiltiirlerinde
vOT hiicrelerini de upregiile ettigi deneysel calismalarda gosterilmistir (25). E.coli ve
stafilokokus aureus’un Behget hastalarinda lenfositleri aktive ederek IFN-y ve IL-6
salgilamasina neden oldugu ve Behget hastalarinda T lenfositlerin kontrollere gore
stafilokok siliperantijenlerinin daha diisiik dozlarina yanit verdigi goriilmiistiir (26).
BH patogenezinde mikobakteriler, Boriella Burgdorferi, Sacchoromyces Cerevisiae
ve Helicobacter gibi ¢cok sayida bakteri arastirilmistir, fakat giinlimiizde hakim olan

goriis, viral ve bakteriyel antijenlerin dogrudan BH na neden olmadig1 goriisiidiir.

Is1 Soku Proteinleri (HSP)

HSP’leri, Okaryotik hiicrelerde ¢esitli stres durumlarinda sentezlenen
molekiillerdir. En basit yapidaki mikroorganizmalardan en gelismis canli, insana
kadar, biitiin canlilarda yapisim1 korumus ve molekiiler yapilart ¢ok biiyiik
benzerlikler gdsteren immiinreaktif proteinlerdir. Insanlarda infeksiyon ajanlar1 ile
tetiklenen pek ¢ok hastalikta, endojen HSP’ler ile molekiiler benzerligin patogenezde
rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (27,28). Mikobakteriyel kaynakli HSP65’in
insandaki karsiligit HSP60’1in Behget hastalarinin EN ve mukokutandz {ilserler gibi



aktif deri lezyonlarinda epidermal bodlgede yogun bir sekilde eksprese oldugu
gosterilmistir (29). Genel olarak kabul edilen goriis, mikrobiyal ve insan HSP’i
arasindaki reaksiyonun ve mikrobiyal ve insan HSP arasindaki ¢apraz reaksiyonun,

olasilikla infeksiyon ile otoimmiinite arasindaki baglantiy1 sagladig1 yoniindedir (30).

Retinal S Antijeni

Retinal S antijeni, baslica retinada bulunan ve olasilikla immiinolojik olarak
korunmus bir proteindir ve bu proteine kars1 immiin yanitin sadece iiveite bagli doku
hasarindan sonra ortaya ¢iktig1 gosterilmistir. Behget hastaligina bagli ve benzeri
bir¢ok iiveitte S antijenine karsi T hiicre yanit1 vardir (18,31).

Yine endotel hiicresine karst gelisen antikorlarin, endotel hiicrelerin
aktivasyonuna neden oldugu gosterilmis olmakla beraber (18,32), anti-endotel
antikorlarin Behget hastalarinda varlig: ile ilgili calismalarda sonuglar celiskilidir

(33,34).
Genetik Faktorler

2.1.2.3.1. HLA-B51

MHC-6 kromozomunun 6. koluda yer alan ve T hiicrelerine antijen
sunumundan sorumlu ¢ok sayida HLA’nin kodlanmasindan sorumlu olan bu gen ile
BH arasindaki iligki, ilk kez 1982 yilinda Ohno ve arkadaglar1 tarafindan
bildirilmistir (35). HLA-B5 lokusu HLA-B51 ve HLA-B52 allellerinden olusur.
HLA-B52 BH’ndan iliskisizdir. Etnik gruplarda farkliliklar olmakla beraber, saglikli
bireylerde yaklastk % 20 oraninda HLA-B51 lokusu saptanmaktadir. Behget
hastalarinda ise bu oran % 50-80’lere ulagmaktadir.

Akdeniz iilkeleri, Orta Dogu ve Japonya’da HLA-B5 doku grubu ile BH
arasinda kuvvetli bir iliski bulunmustur. HLA-B5 doku grubunun HLA-BS51 alt
grubu alindiginda, bu iliski daha da belirginlesmistir (36,37).

Vaskiiler tutulum, BH’nin 6nemli bir 6zelligi olup hastalarin yaklasik
% 40’inda gozlenir. Ozellikle vendz sistem tutulumu ve tromboza egilim ile diger
vaskiilitlerden  farklilik  gosterir. Behget hastalarinda  tromboza  egilimi
aciklayabilmek i¢in ¢ok sayida arastirma yapilmis olup, calismalarda endotel
aktivasyonunu gosteren endotel kaynakli von Willebrand faktor, trombomodulin ve

E-selektin serum diizeylerinin yiiksek oldugu saptanmistir (38). Yapilan ¢aligmalarin



sonuglar1 farkli olsa da protein C, protein S, antitrombin-III yetersizlikleri, faktér V
ve protrombin mutasyonlari ve hiperhomosisteinemi gibi bilinen tiim kalitimsal ve
kazanilmis prokoagulan durumlarin BH’nda goézlenen tromboz egilimine katkisi
oldugu bildirilmistir. Ancak BH’nda immiin yanita bagl inflamasyon sonucu gelisen
endotel disfonksiyonunun, tromboza egilimin major belirleyicisi oldugu, BH’na
Ozgiil diger bir bozuklugun olmadigi, tromboza egilim yaratan faktorlerin cogunun
ikincil olarak ortaya ciktigi ve diger benzer patolojilerde de gozlendigi kabul
edilmektedir (38-40).

BH’nda gelisen immiinolojik bozukluklar1 6zetlemek i¢in paterji testi drnegi
degerlendirilebilir. Paterji reaksiyonunun erken donemi vaskiilit olmaksizin travmaya
ikincil ndtrofil birikimi ile karakterize iken ge¢ donemde nétrofil orant % 5’in altina
iner ve baslica T lenfositleri ve monosit/makrofajlardan olusan hiicre infiltrasyonu
izlenir (41). Bu siire¢, BH’nda hem dogal hem de kazanilmig immiinitenin rol
aldigini gostermektedir.

Yine son yillarda yapilan arastirmalarda, etyolojide kemokin ve sitokinler
tizerinde durulmus olup, Thl ve Th2 kaynakli sitokinlerin yanisira IL-18 diizeyinin
de yiiksek ve klinik bulgularla korele oldugu bulunmustur (42,43). Ancak bu
sitokinlerden herbiri son derece nonspesifik olup diger bazi hastaliklarda da yiiksek
bulunmaktadir.

BH patogenezinde, T hiicresine bagli immiin yanitin 6nemli oldugu
gosterilmektir. Birgok arastirict CD4+T hiicrelerinde azalma ve CD8+ T hiicrelerinde
artisa baghi CD4+/CD8+ T hiicresi oranini diisiik saptamistir. Bu azalma aktif
hastalig1 olan Behget hastalarinda izlenen CD4+CD45RA+ (siipresor-inducer) T
hiicrelerinde azalmaya baglanmistir (38). Bazi arastiricilar NK ve NK-T hiicrelerini
Behget hastalarinda yiiksek saptarken, digerleri ise normal ve hatta diisiik oldugunu
rapor etmislerdir (38). Bu nedenle NK ve NK-T’lerin BH nin patogenezindeki rolii
tam olarak anlasilamamistir. Yine Behcget hastalarinda nétrofillerin kemotaksis,
fagositoz, serbest oksijen radikali yapilimi ve myeloperoksidaz ekspresyonu gibi
fonksiyonlarinda artis ve CDI11a, CD10 ve CDI14 gibi aktivasyon markirlarinda

up-regiilasyon gosterilmistir (38).



2.1.3. Klinik Bulgular

BH, tekrarlayan oral iilserler, genital iilserler ve okiiler inflamasyonla
karakterize, eklemler, deri, merkezi sinir sistemi ve gastrointestinal sistemi tutan
multisistem hastaligidir. Hemen hemen her organin arter ve venlerini tutabilen bu

hastalik, sistemik bir vaskiilit olarak siniflandirilabilir (7).

Tekrarlayan Aftéz Ulserler

Oral aft genellikle hastaligin ilk bulgusu seklinde karsimiza ¢ikar ve sistemik
semptomlar ortaya ¢ikana kadar yillarca tek bulgu olarak kalabilir (7). Bununla
birlikte hastalarin % 1-3’tinde oral iilser olmaksizin hastaligin diger belirtilerine
rastlanabilir (44). Behget hastalarinda, oral aftlar daha fazla sayida ve daha agrili
olmalarina ve daha sik niiks etmelerine ragmen, goriintii ve lokalizasyon bakimindan
klasik aftoz tlserlerden pek ayirt edilemezler. Bu {ilserler yiizeyden hafif kabarik,
eritemli lezyonlar seklinde belirir ve 48 saat sonra ¢esitli biiyiikliikte ve sayida, oval
veya yuvarlak iilserlere doniisiirler (7,44). En sik yerlestikleri alanlar dil, dudaklar,
gingiva ve yanak mukozasidir. Daha nadir olarak damak tonsillalar ve farinks de
tutulabilir (7). Bu iilserler morfolojik olarak major, minér ve herpetiform iilserler
olmak {izere lice ayrilirlar. En sik rastlanan klinik form minér form olup, tim oral
tilserlerin % 90’11 olustururlar. Caplar1 10 mm’den kiigiiktiir, tlizeri gri-beyaz bir
psddomembranla kaplhdir, kenarlar1 diizenli ve etraflar1 eritemli bir hale ile ¢evrilidir.
Genellikle iki haftada skar birakmadan iyilesirler. idiyopatik rekiirran aftéz stomatit,
genel populasyun % 5-25’ini etkileyen bir hastalik olup bu hastalarin bir kisminin
(% 2.8) Behget hastas1 oldugu (44) veya uzun yillar takip edildiklerinde, yaridan
fazlasinda (% 52.2) BH gelistigine dair yayinlar mevcuttur (44,45).

Genital Ulserler

Behget sendromunun genital {ilserleri, genellikle asemptomatik bir papiil ve
piistiil olarak baglayip, kisa bir siire icinde agril1 bir iilsere doniisen lezyonlar olarak
tarif edilebilir (46). Genellikle yuvarlak veya oval, zimba ile delinmis gibi goriinen
iilserlerin zemini gri-beyaz bir fibrinle oOrtiiliidiir, lezyon etrafinda 6dem ve
indiirasyon bulunur (44). Genital ilserler, oral {iilserlere goére daha genis ve
derindirler, daha sik niiksederler ve daha zor iyilesirler (7). En karakteristik

Ozellikleri ise skar birakarak iyilesmeleridir (44). Erkeklerde, en sik skrotumda



yerlesir, peniste nadir goriiliir. Kadinlarda siklikla major ve mindr labyumda
yerlesirler. Her iki cinste de kasik, perianal ve perineal bolgelerde tilser goriilebilir

(7,44).

Deri Bulgular

Behget hastalarinin % 80’inde deri bulgularina rastlanir ve ¢ogunlukla bu
durum ayni hastada birkag deri belirtisinin kombinasyonu seklinde ortaya ¢ikar (7).
BH’nin deri bulgulari, eritema nodozum benzeri lezyonlar ve siiperfisyel
tromboflebit, papiilopiistiiler lezyonlar ve deri iilserleri, sweet sendromu ve
pyoderma gangrenozum gibi diger deri bulgular1 olmak iizere {i¢ ana grupta toplanir
(44). Behget hastalarinin yaklasik yarisinda ya lenfositik ya da lokositoklastik
vaskiilit bulgular1 saptanmistir (47). Eritama nodozum benzeri lezyonlara hastalarin
% 50’sinde rastlanir (45) ve genellikle alt ekstremtelerin dizden asagi kisminda
yerlesen (7), lokal 1s1 artisi gosteren agrili bu lezyonlar birka¢ hafta icinde
pigmentasyon birakarak gerilerler (47). Behget hastalarinda siiperfisyel tromboflebite
de sik rastlanir, hassas, lineer yerlesimli subkutan nodiiler seklinde goriiliir. Behget
sendromunda derin ven trombozu da gelisebilir. Behcet sendromunda goriilen
papiilopiistiiler ve akneiform nodiiller sterildir (48), yiiz ,sirt, kol ve bacaklarda

yerlesip klasik ergenlik aknesine benzerdirler.

Paterji Testi

BH’na 6zgii bir bulgu olan paterji reaksiyonu, min6r travmayi takiben gelisen
derinin 0zgiil olmayan bir hiperaktivite cevabi olarak tanimlanmaktadir (7,44).
BH’nin karakteristik bulgusudur ve genellikle tan1 koymada yol gostericidir (44).
Derinin igne batirilmast gibi minimal bir travmaya, 24-48 saatte eritemli bir
endiirasyon (papiil) veye steril piistiil seklinde asir1 yanit vermesiyle karakterize
paterji reaksiyonu, ilk defa Blobner tarafindan, semptomlar1 Behget hastaligina uyan
bir iridosiklit vakasinda tanimlanmistir (49). Cesitli cerrahi girisimler, kan alma gibi
miidehaleler de paterjik tipte reaksiyona yol agabilirler.

Eldeki veriler celiskili olmasia karsin, genellikle paterji testinin hastaligin
aktif donemlerinde pozitif, remisyon donemlerinde negatif veya zayif pozitif oldugu
bildirilmektedir (44). Erkeklerde paterji pozitifligi kadinlara gore daha giigliidiir,

fakat hastaligin siddeti ile paterji reaksiyonunun siddeti arasinda bir iligki yoktur.
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Tiirkiye, Japonya ve Akdeniz iilkelerinde paterji pozitifligi orant % 50-80 civarinda

iken, Ingiltere, Amerika gibi iilkelerde pozitiflige pek rastlanmamaktadir (48).

Goz Bulgulan

Behget hastaliginda g6z tutulumuna yonelik anatomik degerlendirmeler, iris,
siliyer cisim, periferik retina, pars plana, koroid, retina ve optik siniri igeren
patolojileri kapsamaktadir. Lezyonlar ¢ogunlukla hem 6n segmenti, hemde arka
segmenti ve retinay1 beraber tutar. Gz tutulumu % 10-20 hastada tam gorme kayb1
ile sonuglanir (36,50). Genellikle ilk iki yil i¢inde ortaya ¢ikan goz tutulumu,
erkeklerde daha sik goriiliir ve daha agir seyreder (51).

Eklem Bulgulan

Behget hastaliginda eklem tutulumu olgularn % 10-40’inda goriiliir.
Yurdakul ve arkadaslarinin yaptig1 ileriye doniik ¢aligmada artrit siklig1 %39, artralji
ise %16 olarak saptanmistir (52). Cinse gore hastalik belirtilerinin incelendigi genis
bir seride, kadinlarda % 11.8, erkeklerde % 11.7 oraninda eklem sorunu saptanmistir
(11). Olgularin % 60’inda tutulan eklem dizlerdir. En sik monoartikiiler tutulumla

kendini gosterir (52).

Gastrointestinal Sistem Bulgular:

BH’da gastrointestinal sistem bulgular1 karin agrisi, istahsizlik ve bulant1 gibi
belirtilerden, iilseratif kolite benzeyen kanli diyareye kadar degisiklik gosterebilir. En
cok iliogekal bolgede iilserasyon goriiliir. Histolojik olarak inflamatuar barsak

hastaliginda goriilen iilserlerden farksizdir (50,53).

Merkezi Sinir Sistemi Bulgular:

BH’nda noérolojik tutulum ilk olarak, Knapp tarafindan 1941 yilinda bir
vakada, meningeal infiltrasyon ve parankimal lezyonlarla tanimlanmistir (54,55).
Norobehget terimi ise ilk olarak, Cavara ve D’Ermo tarafindan 1954 yilinda
kullanilmistir (56). BH’nda norolojik tutulum klinik ve radyolojik goriintiillemeler
temel alinarak iki alt gruba ayrilmistir. ilki, fokal ya da multifokal olarak merkezi
sinir sistemini tutan vendz inflamasyonla karakterize, intra-aksiyal ndrobehget

sendromudur. Digeri ise daha iyi klinik gidisatt ve daha hafif belirtileriyle
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karakterize, serebral vendz siniis trombozu ile giden ekstraaksiyal-nérobehget
sendromudur. Bu iki tip tutulumun ayni hastada goriilmesi ¢ok nadirdir (57).

BH’nda noérolojik tutlum sikliginin degisik serilerde, % 2.5 ile % 49 arasinda
degistigi gosterilmistir (58-60). Parankimal merkezi sinir sisteminin tutuldugu
BH’nda patolojik bulgular, lenfosit ve nétrofillerce, nadiren de eozinofillerce
perivaskiiler — alanin  ¢evrilmesi, multifokal nekroz, wvaskiilitle beraber
demyelinizasyon (61,62) ve glial proliferasyondur. Bu patolojik degisikliklerin cogu
beyin sap1 ve bazal ganglionlarda goriiliirken, beynin diger bdlgeleri de tutulabilir
(61-67). Hastalarda oral aft olmadan da norolojik tutulum goézlenebilir (68,69).

Klinik olarak norobehget hastaligi iki formda goriilebilir. Parankimal tutulum;
beyin sap1 tutulumu, hemisferal bozukluklar, spinal kord tutulumu ve
meningoensefalik  tutulumla  karakterizedir. Parankimal olmayan tutulum
(norovaskiiler tutulum); dural siniis trombozu, arteriyel okluzyon ve arteriyel
anevrizmalart icerir. Yapilan iki genis serili ¢alismada, parankimal tutulumun
vaskiiler tutuluma orani 162:38 (57) ve 44:6 (64) olarak rapor edilmistir.

Parankimal tutulumda goriillen hemisferal bozukluklar, hemipleji/parezi,
hemihipoestezi, viziiel alan defektleri, konusma bozukluklari, santral diabetes
insiputus, ndbetler, depresyon ve anksiyete, 6fori, disinhibisyon, parkinsonizm ve
istemsiz harketlerden olusur. Bunlar korteks ve subkortikal beyaz cevher, bazal
ganglion, kapsiilla interna, hipotalomohipofizal aks, talamus tutulumuna bagl gelisir
(70-80). Beyin sap1 tutulumunda ise sensori/motor bulgular, kraniyal sinir felgleri ve
serbellar belirtiler gézlenir (81,82). Norobehget hastalarinin % 10-30’unda goriilen
spinal kord tutulumunda, daha ¢ok torasik seviyelerde tutulum gozlenir (70,83-85).
Norooftalmik tutulumda, optik norit ve iskemik optik oftalmopati olarak kendini
gosterir (86,87). Yine ndrootolojik ve mesane disfonksiyonu gibi bazi ndrolojik
tutulumlara bagl bozukluklar gézlenebilir.

Norobehget hastaliginda vaskiiler tutulumda ise vendz ya da arteriyel tutulum
gozlenebilir. Vonoz tutulum % 92 oraninda akut ya da subakut bas agrisiyla kendini
gosterir. Yine papilodem, fokal norolojik defektler, nobetler, 6. kraniyal sinir felci
sirastyla goriilen belirti ve bulgulardir (88). Dural siniis trombozu ve superior sagital

sinus trombozu en sik goriilen sebeplerdir (88-91). Arteriyal tutulum ise nadir olarak
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gozlenmekle beraber, serebral arterlerde stenoz ve/veya anevrizma ya da
diseksiyonla kendini gosterir (92,93).

Noérobehget hastalarinda en sik goriilen belirti, bas agrisidir. Ingiltere’de
yapilan bir ¢alismada, hastalarin % 82.5’inin vaskiiler tip bir bas agrisina sahip
oldugu belirlenmistir. Tariflenen bas agrilari ise siddetli vasiftadir. Hastalarin % 10’u
diger norolojik belirtiler olmadan izole bas agrisiyla bagvururlar (94). Norolojik
tutlum erkeklerde daha sik goriilmekle beraber bu oranin E/K : 4/1 oldugu yoniinde
yaymlar vardir (94-95).

2.1.4. Beh¢et Hastaliginda Tam

1990 Uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma Grubunun tani olgiitleri su
sekildedir (50),

Major Olgiit
Agizda yineleyen aftlar : 12 ay icinde 3’den fazla tekrarlamasi

Minor Olgiitler
Genital iilserler : Iz birakarak iyilesen aftoz iilserler
Deri lezyonlari : Papiilo piistiiler ya da akneiform lezyonlar, eritema nodozum ya da
benzeri lezyonlar
Goz lezyonlar: : On ya da arka iiveit, retina vaskiiliti
Paterji testi pozitifligi : On kola 22 no’lu ignenin 5 mm batirilmasinin ardindan 48.
saatte paplil, piistiil olugmasi

Kesin tani i¢in agizda tekrarlayici aftéz lezyonlara ek olarak, iki tane de

mindr Ol¢ltiin varlig: gereklidir.

2.1.5. Behget Hastaliginda Yapisal Olmayan Bas Agrisi

Bas agrist BH’ inda en sik goriilen ndrolojik semptomdur.

Behget hastalarinda karsilagilabilek bas agrist tipleri (96),

e MSS parankimal tutulumuna bagli (intra-aksiyal NBS) bas agrisi

e Serebral venoz-dural siniis trombozuna bagli (ekstra-aksiyal NBS) bas
agrist

e Okuler inflamasyona bagli bas agrisi

e BH’inda yapisal olmayan bas agrisi

e BH ile iligkisiz primer bag agrilar1 (migrendz, gerilim tipi vd.)
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Behget hastalarinda, intra veya ekstraaksiyal tutulum ile iliskili siddetli bas
agrilan ile karisabilecegi gibi, goze ait inflamasyonu olan hastalarin da kiigiik bir

boliimii ipsilateral bir yiiz-bas agrisi tanimlayabilir.

2.2. Bas Agrisi

Bas agrisi, toplumda ¢ok sik goriilmesi ve bunun sonucunda toplumun ¢ok
genis bir kismini etkilemesi, bazen is giicli kaybina yol agmasi bazen de hayati
tehlike yaratabilecek hastaliklarin belirtisi olmasi dolayisiyle iizerinde Onemle
durulmasi gereken bir konudur. Bas agrist bazen, altta yatan bir lezyonun veya bir
hastaligin belirtisi olarak goriilebilirken bazen de bir sebep gosterilemez. Bas agrilar
1yl huylu gecici sendromlarin belirtisi olabilecegi gibi, hayati tehdit edebilecek bazi
hastaliklarda da goriilebilir. Bas agrilar1 temel yaklasima gore iki biiyiik kategoriye
ayrilir.

Primer bas agrilari; oldukca siddetli olan ve identifiye edilebilir bir sebebin
bulunmadig1 basagrilari, sekonder bas agrilari; altta yatan bir lezyonun semptomu
olan agrilardir.

Primer bas agrilar1 migren ve gerilim tip bas agris1 gibi agrilar1 kapsar.
Sekonder basagrilart cok genis bir hastalik spektrumu sonucu ortaya ¢ikabilir.

Bas agris1 tan1 ve ayirici tanisinda iyi bir anamnez ¢ok onemlidir. Agrinin
sliresi, ne zaman basladig1, ataklarin 6zelligi, siire, siddet ve siklig1 beraberinde olan
semptomlar (bulanti, kusma, konusma bozuklugu ekstremitelerde duyusal ve motor
bozukluklar) sorgulanmalidir. Yine fizik muayenede ense sertligi, papilodemi, suur
ve oryantasyon, ates, pupil muayenesi gibi Oncelikle ayrintili norolojik muayene

yapilmalidir.

2.2.1. Bas Agris1 Epidemiyolojisi

Bas agrilarina yonelik epidemiyolojik ¢aligmalar bu agrilarin sikligini ve
yayilimini, etkiledikleri ¢esitli yas, cinsiyet, irk, sosyoekonomik durum ve diger
etkenleri degerlendirilerek, agrinin mekanizmasina, Ozelliklerine ve tedavisine
yonelik anlayisin gelismesine yaramaktadir.

Gelismis iilkelerde yapilan migren prevalans ¢aligsmalari, bu tiir bas agrisinin
eriskin kadinlarda % 12-24, erkeklerde ise % 5-12 arasnda gOriildiiglini
gostermektedir (97-99). 1997-1998 yillar1 arasinda yapilan Tiirkiye Basagrisi
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Epidemiyoloji Calismasina gore iilkemizde, 15-55 yas grubunda migren prevalansi
% 16.4 olarak bulunmus olup, bu oran kadinlar i¢in % 21.8, erkekler i¢in % 10.9
olarak belirlenmistir (100). Migren prevalansi irklara gore degisim gosterir. ABD’de
yapilan bir calismada beyaz Amerikalilarda % 16.2, Afrika kokenli siyah
Amerikallilarda % 16.2 ve Asya kokenli sart Amerikalilarda % 9.2 olarak
bulunmustur (101).

Toplumda migrenin en ¢ok goriildiigii yas grubu 30-39 olarak bulunmustur.
Bu donemde migren cinsiyet dagilimimin kadinlarda erkeklerin 3-4 katina ulagmasi
da dikkat cekicidir. Migrenin aurali ve aurasiz formlarmmi epidemiyolojik
caligmalarda her zaman belirleyebilmek kolay goziikmemekle birlikte, giivenilir
caligmalarda migrenlilerin % 25-30’unun aurali oldugu saptanmistir. Migrenin ailesel
ozelligi iyi bilinmemekle birlikte, aile bireylerinden birinde migren olmasi, diger aile
fertlerinde migrenle karsilagma olasiligini ailesinde migren olmayanlara gore 2-4 kez
artirmaktadir. Yine sosyoekonomik diizeyle migren prevalansi arasindaki iligki, bazi
Avrupa ve Kuzey Amerikada yapilan calismalarda ve iilkemizde degerlendirilmis
olup, tutarl sonuglar elde edilememistir (100,101).

Gerilim tipi bas agris1 siklik ve siddetine gore degiskenlik gosterir. Batida
yapilan calismalar bu agr1 sikliginin toplumda episodik tipte % 60’lara kadar
ciktigini, hatta agtigini, siiregen tipte ise % 3’1 agmadigin1 gostermektedir. Nitekim
gerilim tipi bas agris1 icin bazi lilkelerde belirlenmis prevalans degerlerine
baktigimizda, erigkin niifus i¢in Almanya’da (1994) %38, Danimarka’da (1991)
% 78, Kanada’da (1992) %29 ve ABD’de (1998) %38 gibi degisken oranlarla
karsilasildigi goriilmektedir (102). Ulkemizde ise bolgeler arasinda bazi farklar
olmasina ragmen gerilim tipi bas agris1 prevalans oranlari, episodik tipi i¢in % 20-30,
stiregen tip icin % 3.1 olarak bulunurken, % 3.1’°lik bir toplum kesiminde de giinliik
siiregen basagrisi ile karsilagilmistir (100).

Nadir karsilasilan kiime bas agrisi ile ilgili epidemiyolojik calismalar sinirlt
olup, bildirilen prevalans degeri % 0.05-0.1 arasinda degigmektedir (103).
Erkek/kadin orani onceleri erkek populasyon yoniinde yiiksek olmakla birlikte, son
yillarda kadinlarda da bu bas agris1 tipinin goriilme sikligimin gittikce arttigini

gdsteren yayinlar mevcuttur.
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2.2.2.Bas Agnis1 Fizyopatolojisi

Migren basagrisi, genetik yatkinligi olan kisilerde endojen ve/veya ekzojen
faktorlerle tetiklenen noronal-vaskiiler olaylar zinciri sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Bu
olaylar zinciri sirasinda, trigeminal vaskiiler sistemin aktivasyonu migren
basagrisinin esasini teskil eder. Son yillarda elde edilen bilgiler 1s181inda, migren
patofizyolojisinde vaskiiler teoriden wuzaklagilmis, integre norovaskiiler teori
benimsenmistir. Vaskiiler teori, kraniyal damarlardaki vazospazm ve vazodilatasyon
ile migren semptomlarinin ortaya ¢iktigin1 dne siirerken, ndrovaskiiler teoriye gore
migren bas agrisinda noronal aktivasyona ikincil olarak wvaskiiler degisiklikler
goriimektedir. Noronal olaylar sonucunda agriya duyarli yapilardaki kan damarlari
dilate olmakta, bu ise daha fazla trigeminal sinir inervasyonuna yol agmaktadir (104).

Gerilim tipi basagrist en sik karsilagilan birincil basagrisidir. Myofasiyal
mekanizmalar gerilim tipi basagris1 fizyopatolojisinde O6nem kazanmaktadir ve
perikraniyal myofasiyal yapilarda hassasiyet en karakteristik klinik bulgusudur.
Perikraniyal kaslardan kaynaklanan nosiseptif uyarilarin, basa yansiyarak basagrisi
olarak algilandig1 diistiniilmektedir. Periferik nosiseptif servikal/trigeminal, kaudal
niikleus veya supraspinal ndron diizeyinde sistemin duyarlilifi ya da supraspinal
yapilardan inen anti-nosiseptif aktivitenin azalmasina myofasiyal agr1 ve hassasiyete
yol agan muhtemel faktorler oldugu diisiiniilmektedir (104).

Bag agrilarimin sinflandirlmasinda glinlimiize kadar bir ¢ok siniflandirma
yapilmis olmasina ragmen, UBS smiflamasi epidemiyolojik ¢aligmalara 6zgiin,
duyarli olmasi ve tani Olgiitlerinin hastalar1 tanimasi Ozellikleri nedeniyle ideal

siniflama olarak kabul edilmistir (105).

2.3. TranskraniyAl Dopler Ultrasonografi (TKD)

Transkranyal Dopler sonografi (TKD), normal ve ¢esitli patolojik durumlarda
gorsel uyartya karsi gelisen kan akim degislikliklerini degerlendirmek amaciyla
kullanilir. Ayrica, TKD yontemi ile anlik cevaplar Slgiilebildiginden, hemodinamik
degisliklikleri gostermekte diger tekniklere {istiinlik saglamaktadir. Giiniimiizde
TKD, normal ve ¢esitli patolojik durumlarda gorsel uyarilara kars1 gelisen kan akim
degisikliklerini degerlendirmek amact ile kullanilmaktadir. Bu c¢alismalarda
uygulanan gorsel uyar1 teknikleri (gozler kapali ve acik etrafa bakarken, farkl

frekanslarda fotik uyari, komplike hareketli objeleri izleme) birbirlerinden farklidir.
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Bu nedenle, elde edilen sonuglar arasinda bilyiik farkliliklar bulunmaktadir
(106, 107). TKD yontemiyle anlik cevaplar Olgiilebildiginden, hemodinamik
degisiklikleri gostermekte diger tekniklere iistiinlik saglamaktadir. Hastalarda,
serebral arterlerde uyari olmadan ve gorsel uyaran altinda kan akim hizlar
degerlendirilir. Uyaran komplike hale geldik¢e, artmig noéron fonksiyonu ve
metabolik ihtiyactan dolayi, bolgesel kan akimi artis1 daha yiiksek olmaktadir (107).
Boylece, TKD serebral hemodinamik degisiklikler hakkinda bilgi verir.
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3. MATERYAL - METOD

3.1. Hastalar ve Kontrol Grubu

Calismaya, Uluslararas1 Behget Hastaligi Calisma Grubu (UABHCG) tanm
Olciitlerine gore Behget hastaligi tanist konulmus 113 Behget hastasi alindi. Bu
hastalarin i¢inde daha 6nceden tan1 almis ve takip ve sagaltim altinda olan hastalar
olmas1 yaninda, yeni tan1 almis hastalar da vardi. Aktif {iveal inflamasyonu olan
hastalar yapilan TKD tetkikinin sonuclarin1 yanlis etkileyebilecegi i¢in ¢alisma
dis1 birakildi. Hastalara ii¢ adet anket formu dolduruldu. Bu anketlerden ilki, bas
agrist olup olmadigini, varsa hangi tip bas agrisi oldugunu anlamaya galisan
sorulardan olusuyordu. Diger anketler ise hastaligin siddet ve aktivitesini
degerlendiren anketlerdi. Boylece hastalarin bas agrisi olup olmadigini ve bas
agrist olanlarin bas agrist tiplerini ve Behcget hastaligi siddet ve aktivitelerini
degerlendirdik. Bu hastalarin 62’sine Noroloji bolimiinde TKD ile serebral
reaktivite degerlendirmesi yapildi.

Behget hastaligi bulunmayan 19 erkek ve 21 kadindan olusan 40 saglikli
birey de kontrol grubu olarak ¢aligmaya alindi ve bu bireylere de TKD ve bas
agrist anketi uygulandi.

Saglikli kontrol grubunda ¢aligmaya alinmak i¢in su kosullar aranmustir;

1-Behget hastaliginin olmamasi

2- Kisinin kendisinde ve ailesinde oral aft dykiisiiniin olmamast

3-Calismaya goniillii katilryor olmak

Bu ¢alisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Ana Bilim Dalina bagli Romatoloji ve Noroloji Ana Bilim Dalinca, Ocak 2008 ile
Ekim 2009 tarihleri arasinda yapilmistir. Calismanin yapilmasi ig¢in hem
ESOGUTF etik kurulundan 2008/239 numarali gerekli izin hem de hastalara

gerekli agiklamalar yapilarak bilgilendirilmis onay formu alinmistir.

3.2. Bas Agrisi, Hastalik Aktivitesi ve Siddetinin Degerlendirilmesi
Hastalarda bas agris1 degerlendirmesi, Uluslararast Bagagrisi Dernegi
Basagris1 siniflama alt kurulu tarafindan 2004 yilinda tekrar diizenlenen, Bas

agris1 bozukluklarinin siiflanmasi (The International Clasification of Headache
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Disorders), 2004 formuna (108) gore hazirlanmis olan bir anketle yapilmis ve

uzman bir nérolog tarafindan hastalarin bas agrisi tiplendirilmesi yapilmastir.

Behcet Hastalarinda Bas Agrisi Degerlendirme Formu
1. Bas agriniz var m1?
var
yok
2. Bas agriniz basin hangi bolgesinde?
Basin bir yarisinda
Basin her iki yarisinda
Bolgeyi tam olarak belirtiniz
3. Bas agriniz ne zamandan beri mevcut?
3 aydir
3 aydan uzun
4. Bas agriniz hangi siklikta tekrarliyor ?
15 giinde bir ve ya birden fazla
Ayda bir glinden az
5. Bas agriniz ne kadar stirtiyor ?
15 dakikadan kisa
15-30 dakika
30 dakikadan uzun
Diger (belirtiniz)
6. Bas agriniz hangi vasiftadir ?
Zonklayici
Baski, sikistirma tarzinda
Diger (belirtiniz)
7. Bas agrinizin siddetini nasil tanimlarsiniz ?
Hafif siddette
Orta siddette
Siddetli
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8. Bas agriniz1 siddetlendiren faktorler var m1 ?
Giinliik fiziksel aktiviteler (merdiven ¢ikma, yliriime)
Stres
Aclik
Halsizlik
Uykusuzluk
Menstruasyon
Diger (belirtiniz)
9. Bag agriniz sirasinda asagidakilerden biri ya da mevcut mu ?
Bulanti
Kusma
Isiktan rahatsiz olma
Sesten rahatsiz olma
Higbiri
10. Bas agriniz icin herhangi bir tedavi aliyor musunuz ?
Evet
Hayir
Cevabiniz evet ise; hangi tedavi ?
Ne kadar stiredir tedavi aliyorsunuz ?
Tedaviye uyumlu musunuz ?
11. Bas agriniz kag saat giin siiriiyor ?
12. Bas agrinizla beraber asagidakilerden biri ve ya birka¢i mevcut mu ?
Tek gozde yanip sonen 1siklar, cizgiler
Tek gbzde gorme kaybi
Tek tarafli uyusukluk, igne batma hissi
Konusma bozuklugu
Diger (belirtiniz)
13. Yukaridakilerden biri ve ya birka¢i mevcutsa ne kadar siiriiyor ?
5 dakika
5-60 dakika
60 dakika-24 saat

24 saatten uzun
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14. Yukaridakilerden biri ve ya birka¢i mevcutsa bas agriniz bundan kag¢ dakika
sonra bagliyor ?

0-60 dakika

60 dakika sonra
15. Bas agriniz kag yi1l 6nce basladi ?
16. Bas agrinizin baslangiciyla Behget hastalig1 taniniz arasindaki siire ne
kadardir?

Bas agris1 baglangic1 Behget hastaligi tanisindan 6nce

Bas agris1 baslangici Behget hastaligi tanistyla beraber

Bas agris1 baslangic1 Behget hastalig1 tanisindan sonra
17. Bas agrinizla Behget hastaliginiz arasinda bir iliski oldugunu diisiintiyor
musunuz?

Evet

Hayir
18. Cevabiniz evet ise hangi bulguyla iliskilendiriyorsunuz ?

Oral aft

Genital {ilser

Cilt bulgular

Artrit

Goz tutulumu

Norolojik tutulum

Damar tutulumu
19. Bas agrniz ile Behget hastaligi bulgular1 arasinda nasil bir iliski mevcut ?

Bas agris1 Behget hastaligi bulgusundan 6nce

Bas agris1 Behget hastaligi bulgusuyla ayni anda

Bas agris1 Behget hastaligi bulgusundan sonra
20. Behget hastaliginiz i¢in hangi tedaviyi almaktasiniz ?
21. Behget hastalig1 i¢in tedavi almaya basladiktan sonra, bas agrinizin sikligi,
stiresi, siddetinde degisiklik oldu mu ?
Siklig1 azaldi

degismedi
artt1
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Siresi azaldi
degismedi
artti

Siddeti azaldi
degismedi
artti
22. Ailenizde bas agris1 olan var mu, belirtiniz .
23. Ailenizde Behget hastas1 var mi, belirtiniz .
24. Ailenizde oral aft1 olan var mi, belirtiniz
Hastalarin Behget hastaligi siddet Slgiitleri asagidaki olgiitlere gore hem
sorgulanarak, hem de muayene edilerek degerlendirilmis ve puanlar

kaydedilmistir.

Behcet Hastalig: Siddeti Degerlendirme Formu (109)
HAFIF SIDDETTE
1 PUAN
Genital iilserler
Epididimit
Hafif gastrointestinal semptomlar (kronik diare, kronik karin agris1)
ORTA SIDDETTE
2 PUAN
Anterior tiveit
Gastrointestinal kanamalar
SIDDETLI
3 PUAN
Arteriyel tromboz ve ya anevrizma
Major ven (vena cava, hepatik) trombozu
Noro-Behget
Yine hastalarin Behget hastaligi klinik aktivite Olciitleri, asagidaki
Olciitlere gore hem sorgulanarak hem de muayene edilerek degerlendirilmis ve

puanlari kaydedilmistir.



PUAN

(O I N VS N\

Total Klinik Aktivite indeksi (110)

GOZ

Normal

Vitreusta hiicreler ve/veya sadece 6n kamarada hiicreler
Gorme keskinligi % 50

Gorme keskinligi % 30

Bir metreden parmak sayma

Korliik

DERI

Eritema nodosum ve tipik cilt lezyonlari

Genital Ulserasyon

VASKULER TUTULUM

Bilateral DVT ve/veya tromboflebit

DVT ve/veya tromboflebit (Yatak istirahati gerektirecek kadar)
Vena kava superior veya Vena kava inferior trombozu
VCS ve VCI trombozu ve/veya arteriyel okluzyon
ARTRIT

Her bir eklem i¢in

NOROLOJIK TUTULUM

Intrakranial HT

Multiple skleroz benzeri sendrom

3.3. Transkraniyal Dopler Ultrasonografi Tetkiki

22

Hastalara ve saglikli kontrol grubuna DWL marka multi dopler X 4

transkraniyal dopler ultrasonografi aletiyle, transkraniyal dopler ultrasonografi

tetkiki, bas agris1 olmadigi dénemde yapildi. Hastalarda ve saglikli kontrol

grubunda, sag ve sol orta serebral arterler incelendi. Gorsel ve hareketli uyari

verilerek serebral reaktiviteler degerlendirildi.

Hastalara ultrasonografi giinii, bas agris1 anketleri sorgulama ve muayene

esasina dayanan Behget hastalig1 aktivite ve siddet formlar1 dolduruldu.
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3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Analizlerde SPSS for Windows 15.0 paket programi uygulandi.
Istatistiksel degerlendirmede p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Hastalarin TKD sonuglart ile karsilagtilan parametreler T testi ile degerlendirldi.
Hastalarin yas, hastalik siiresi, aktivite ve siddet indeksleri ki kare testiyle
degerlendirildi. Hastalarin Behget hastalik siiresi, siddet ve aktivite indeksleri
Mann Whitney U testi ve korelasyon analiziyle degerlendirildi. Hastalarin yas, bas

agrist mevcudiyeti ve bas agrist tipleri T testiyle degerlendirldi.
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4. BULGULAR

4.1. Beh¢et Hastalarinda Klinik Bulgular ve Bas Agris1 Degerlendirilmesi

4.1.1. Demografik ve Klinik Bulgularin Degerlendirilmesi

Calismaya 113 Behget hastasi (60 kadin, 53 erkek, yas ort. 38.81 + 9 yil)
alinirken, 40 kisi (21 kadin, 29 erkek, yas ort. 39.62 + 11) saglikli kontrol grubunu
olusturdu. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet uyumu saglandi. Calisma gruplarinin

demografik 6zellikleri tablo 4.1.’de verilmistir.

Tablo 4.1. Behcet hasta grubu ile kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Demografik Behget hasta grubu | Saglikli kontrol grubu
ozellikler (n:113) (n:40)

Yas 38.81+ 9.56 39.62 +£10.91
Erkek 53 (% 46.9) 19 (% 47.5)
Kadin 60 (% 53.1) 21 (% 52.5)

Behget hastalarinin 38 (% 33.7)’i sigara kullaniyordu. Yine Behget
hastalarinin 10 (% 8.8)’unda diabet mevcutken, 4 (% 3.5)’ii hipertansiyon hastasiydi.

Hastalarin 113 (% 100)’linde 6ykiide oral aft mevcutken, TKD yapildig: giin,
sorgulama ve fizik muayene sonuglarina gore, 98 (% 86.7)’inde oral aft tespit edildi.
Hastalarin, % 84.1’inde genital {ilser, % 92’sinde osteofollikiilit ve EN gibi deri
bulgular1 6ykiide mevcutken, TKD yapildigi giin, sorgulama ve fizik muayenenede,
% 24.8 hastada genital iilser, % 31 hastada deri bulgular tespit edildi. Bu 6zellikler
Tablo 4.2.” de verilmistir.
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Tablo 4.2. Behget Hastalarinin TKD yapildigi giin sorgulama, fizik muayene ve

oykiiye gore klinik bulgularin dagilima.

. Fizik Muayene ve TKD
Oykiide
zamani
Oral Aft 113 (% 100) 98 (% 86.7)
Genital Ulser 95 (% 84.1) 28 (% 24.8)
Deri Bulgulari 92 (% 81.4) 35 (% 31)
Go6z Tutulumu 29 (% 25.7) 0% 0)
Eklem tutulumu
21 (% 18.8) 6(%5.3)
(artrit)
Norolojik tutulum 4 (% 3.5) 1 (% 0.9)
Damar Tutulumu 22 (% 19.5) 4 (% 3.5)

4.1.2. Gruplarin Bas Agris1 Sikhig1 Acisindan Karsilastirilmasi
Calismaya katilan 113 Behget hastasindan 89’unda (% 78.8) bas agris1 mevcutken,
24’iinde (% 21.2) bas agris1 tespit edilmedi. Saglikli kontrol grubunda ise 24’iinde
(% 60) bas agrist mevcut iken 16’sinda (% 40) bas agrisi tespit edilmedi. Behget
hastalarinin ve saglikli kontrol grubunun bas agrisi agisindan sonuglari1 Tablo 4.3.” de

belirtilmistir.

Tablo 4.3. Behget hastalarinin ve saglikli kontrol grubunun bas agrisi agisindan

sonugclari.
Behget hastalar1 Saglikli kontrol P
(n:113) grubu (n:40)
Bas agrisi1 olanlar 89 (% 78.8) 24 (% 60)
Bas agrist <0.05
24 (% 21.2) 16 (% 40)
olmayanlar

Behget hastalar ile saglikli kontrol grubu arasinda bas agrisi olup olmamasi

acisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede, Behget hastalarinda bas agrisi
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goriilme sikligi, saglikli kontrol grubuna gore anlamli dercede yiiksek bulunmustur

(t=4.457, SD=1, p=0.035).

4.1.3. Gruplara Gore Bas Agris1 Tipleri Arasinda Kiyaslama

Bas agris1 mevcut olan Behget hastalar1 ve saglikli kontrol grubunda bas
agrisi tipi acgisindan yapilan istatistiksel degerlendirmede, bas agris1 mevcut olan
Behcet hastalarinda gerilim tipi bas agrist olanlarin sayis1 48 (% 54), migren tipi bas
agrist olanlarin sayist 33 (% 37), saglikli kontrol grubunda ise gerilim tipi bas agrisi
olanlarin sayis1 17 (% 42), migren tipi bas agris1 olanlarin sayist 7 (% 17) olarak
tespit edilmistir. Her iki grup arasinda migren ve gerilim tipi bas agrisi goriilme

siklig1 agisindan fark saptanamamustir (t=3.138, SD=2, p=0.183).

4.1.4. Gruplara Gore Ailesel Bas Agris1 Acisindan Kiyaslama
Behget hastalariyla saglikli kontrol grubu ailede bas agrist goriilme hikayesi
acisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda fark tespit edilmemistir ( t = 0.094,
SD=1, p=10.759).

4.1.5. Gruplar Arasinda Ailede BH ve Oral Aft Goriilme Sikhig
Acisindan Karsilastirma

Behget hastalariyla saglikli kontrol grubu ailede oral aft goriilme sikligi
acisindan karsilastirildiginda Behget grubunda ailede oral aft goriilme siklig1 saglikl
kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek olarak tespit edildi
(t=22.825,SD =1, p=0.000 ). Ayn1 sekilde Behcet hastalarinda saglikli kontrol
grubuna gore ailede Behget hastaligi goriilme sikligi istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksekti (*= p=10.021).

4.1.6. Behcet Hastalarimin Cinsiyete Gore Bas Agris1 Goriilmesi
Acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalar1 grubunda bas agrisi olan ve olmayan hastalar, cinsiyetlerine
gore istatistiksel olarak degerlendirildiginde, erkeklerin % 67.9 bas agris1 mevcutken
% 32.1’inde bas agrist yoktu. Kadinlarin ise % 88.3’ilinde bas agris1t mevcutken, %
11.7°sinde bas agrist yoktu. Yani erkeklere gore kadinlarda bas agris1 goriilme siklig

istatistiksel olarak anlamli bulundu (t=5.84, SD=1, p=0.016). Behcet hastalarinin
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cinsiyete gore bas agris1 goriilmesi agisindan karsilastirilmas: tablo 4.4 de

verilmistir.

Tablo 4.4. Behget hastalarinda bas agrisina gore cinsiyet farki sonuglart.

Behget grubu Erkek (n:53) Kadin (n:60) p

Bas agris1 olan

36 (% 67.9) 53 (% 88.3)
hastalar (n:89)

Bas agrist <0.05
olmayan hastalar| 17 (% 32.1) 7 (% 11.7)
(n:24)

4.1.7. Behcet Hastalarinin Bas Agrisina Gore, Hastalarin Yas ve Hastalik
Siiresi Acisindan Karsilastirilmasi
Behget hastalarinda bas agrisi olan ve olmayan grupta hastalik yas1 ve siiresi

bakimindan istatiksel olarak fark tespit edilmedi (p >0.05) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Behget hastalarinda bas agrisina gore yas ve hastalik siiresi sonuclart.

Behget hastalari

Bas agris1 var (n:89) Bas agris1 yok (n:24) p
Hastanin yas1 38.66 £ 0.97 39.37+2.28 0.748

Hastalik siiresi 7.79 £ 6.86 9.08 £7.26 0.727

4.1.8. Behcet Hastalarinda Bas Agrisina Gore Diyabet, Hipertansiyon,
Sigara ve la¢ Kullanim acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda bas agris1 olup olmamasima gore sigara, diyabet ve
hipertansiyon hikayesi agsindan yapilan istatistiksel degerlendirmede gruplar

arasinda anlamli bir fark saptanamamistir (>= p=1).

4.1.9. Behcet Hastalarinda Bas Agrisina Gore Ila¢ Kullanimimnmn
Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda bas agrisi olup olmamasi ile ilag kullanimi arasinda
yapilan istatiksel degerlendirmede, bas agrisi olan grupta bas agrisi olmayan gruba

gore kolsisin kullanimi yiiksek tespit edilmis olmakla beraber, bas agrisi1 olan grupla
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bas agrisi olmayan grup arasinda ila¢ kullanimlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmemistir (t = 7.176, SD =3, p = 0.06 ) (Tablo 4.6.) (Sekil 4.1.).

Tablo 4.6. Behget hastalarinda bas agrisina gore ilag kullanim sonuglart.

Behget hastalari

. Bas agris1 Bas agris1
Ilag

var yok
Kolsisin 52 10
Immiinsiipresif 21 11
Kolsisin+immiinsiipresif 10 0
[la¢ kullanmryor 6 2

O Kolsisin

B immiinsipresif

O Kolsisin+immnsUpresif
O llag kullanmiyor

Bas agrisi var

Bas agris1 yok

Sekil 4.1. Behget hastalarinda bas agrisina gore ila¢ kullanim sonuglarinin grafiksel

olarak degerlendirilmesi.
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4.1.10. Behcet Hastalarinda Bas Agrisina Gore, Ailede Bas Agrisi
Goriilme Sikhig1 Acisindan Karsilastirilmasi

Behcet hastalarinda, bas agrist olmayan grupta ailede bas agris1 goriilme
siklig1 ile bas agrist olan grupta ailede bas agris1 goriilme siklig istatistiksel olarak
kiyaslandiginda, bas agrist olan grupta ailede bas agrisi goriilme sikligir anlaml

derecede yiiksek bulundu (t=9.873,SD =1, p=0.002).

4.1.11. Behget Hastalarinda Bas Agrisina Gore, Ailede Oral Aft Goriilme
Sikhig1 Acisindan Karsilastirilmasi

Yine Behget hastalarinda bas agrisi olan ve olmayan grupta ailede oral aft
goriilme siklig1r degerlendirildiginde, bas agris1 olan grupta ailede oral aft goriilme
sikligr istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulundu (t=4.772, SD=I,
p=0.002).

4.1.12. Behcet Hastalarinda Bas Agrisina Gore, Paterji Pozitifligi
Acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda bas agrist olan ve olmayan grup arasinda paterji
pozitifligi  acisindan  istatiksel olarak anlamhi  fark  tespit  edilmedi.

(t=0.030, SD=1, p=0.862) (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Behget hastalarinda bas agrisina gore paterji pozitifligi sonuglari.

Behget hastalari
Bas agris1 var Bas agris1 yok p
Paterji pozitif 45 12
>0.05
Paterji negatif 33 7

4.1.13. Behget Hastalarinda Bas Agrisina Gore HLA-BS Pozitifligi
Acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda bas agris1 olan ve olmayan grup arasinda HLA-B5
pozitifligi acisindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi ( > = p = 0.761 )
(Tablo 4.8.).



30

Tablo 4.8. Behget hastalarinda bas agrisina gére HLA-BS sonuglari.

Behget hastalari
Bas agris1 var Bas agrist yok P
HLA BS pozitif 41 9
>0.05
HLA BS negatif 24 4

4.1.14. Behcet Hastalarinda Bas Agrisina Gore Behget Aktivite ve Siddet
Parametreleri Acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda bag agrist olan grupla olmayan grup arasinda Behget
aktivite ve siddet indeksi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilemedi

(p > 0.05) (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Behget hastalarinda bas agrisina gore Behget aktivite ve siddet

parametrelerinin degerlendirme sonuglari.

Behget hastalari
Bas agris1 var Bas agris1 yok
(1:89) (n:24) Test sonuglari
t=0.985
Behget aktivite indeksi 1.59+0.12 1.33+0.22 SD=111
p=0.327
t=0.731
Behget siddet indeksi 5.63£0.18 5.33+041 SD=111
p=0.467

4.1.15. Bas Agnis1 Olan Behcet Hastalarinda, Bas Agris1i Tipleri ile
Cinsiyet Acisindan Karsilastirilmasi

Bas agris1 olan Behget hastalarinda bas agrisi tipi ve cinsiyet arasinda yapilan
istatistiksel degerlendirmede, kadinlarda migren tipi bas agris1 goriilme sikligi,
erkeklere gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (t=3.976, SD=1, p=0.046)
(Tablo 4.10.) (Sekil 4.2.).
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Tablo 4.10. Behget hastlarinda cinsiyete gore bas agrisi tipleri sonuglari

Behcet hastalari

Erkek Kadin Toplam P

Gerilim tipi bas agrist | 25 (% 52.1) | 23 (% 47.9) | 48 (% 100)
<0.05

Migren bas agrisi 9% 27.3) | 24 (% 72.7) | 33 (% 100)

@ Gerilim tipi bag agrisi

m Migren bas agrisi
O toplam

Toplam

Behget hastalari

Sekil 4.2. Behget hastlarinda cinsiyete gore bas agrisi tipleri sonuglarin grafiksel

olarak degerlendirilmesi.

4.1.16. Bas Agris1 Olan Beh¢et Hastalarinda, Bas Agrisi Tiplerinin
Diyabet, Hipertansiyon, Sigara ve Ila¢ Kullanimi Acisindan Karsilastiriimasi

Bas agris1t mevcut olan Behget hastalarinda, bagagrisi tipi ile diyabet hastaligi,
hipertansiyon, sigara ve ila¢ kullanimi arasinda yapilan istatistiksel caligmada migren
ve gerilim tipi bas agrisi olan gruplar arasinda anlamli bir farklilik gosterilememistir

(p>0.05).

4.1.17. Behcet Hastalarinda, Bas Agris1 Tiplerinin, Behcet Hastahg:
Bulgulariyla Oznel Degerlendirme Acisindan Karsilastirilmasi

Behget hastalarinda gerilim tipi bas agris1 olanlarin % 25.5°1 (12) bas agrist
ile Behget hastaligin1 6znel olarak iliskilendirilmis olup % 74.5’1 (35), bas agristyla
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Behget hastaligi arasinda iliski olmadigini diisiinmiistiir. Migren tipi bas agrisi olan
hastalarin ise % 36.4’4 (12) bas agris1 ile Behget hastalifini 6znel olarak
iligkilendirilmis olup, % 63.6’s1 (21) bas agrisiyla Behget hastalig1 arasinda iliski
olmadigini diisiinmiistiir.

Bag agris1 olan Behget hastalarinda migren ve gerilim tipi bag agris1 olan
grubun her ikisinde de hastalar % 91.7 oraninda bas agrilarin1 Behget hastaliginin

major bulgusu olan oral aft ile iliskilendirmistir (Tablo 4.11.) .

Tablo 4.11. Behget hastalarinda, bas agris1 tiplerinin, Behget hastali§i bulgulariyla

0znel degerlendirme sonugclari.

Behget hastaligi bulgulariyla bas agrisi arasinda 6znel iliskilendirme
Oral | Genital Cilt Goz | Norolojik| Damar '
aft tilser | bulgular | tutulumu | tutulum | tutulumu Artrt
Gerilim
tipi bag| 11 2 3 3 0 2 0
agrisi
Migren
bas 11 1 6 3 1 1 3
agrist

4.1.18. Behget Hastalarinda Hastahk Siiresi, Hastahk Aktivitesi ve
Siddetinin Karsilastirilmasi

Hastalik siiresi ve Behget aktivite indeksine gore yapilan korelasyon
analizinde, Behget hastalik aktivitesi ve hastalik siliresi arasinda negatif yonde
anlamli bir korelasyon tespit edilmistir (r = -0.186, p = 0.046). Behget aktivite
indeksi ve Behget siddet indeksi arasinda ise pozitif yonde anlamli bir korelasyon

analizi tespit edilmistir( r = 0.185, p = 0.050).
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4.2. TKD Bulgularinin Degerlendirilmesi

4.2.1. Behcet Hastalar1 ve Saghkh Kontrol Grubu Arasinda TKD
Sonu¢larimin  Karsilastirilmasi

Yaptigimiz calismada 62 Behget hastasina yapilan Transkraniyal dopler
ultrasonografi (TKD) incelemesi sonuglarini istatistiksel olarak degerlendirdik. 40
adet saglikli kontrol grubu ile 62 Behget hastasi arasinda TKD sonuglar1 arasinda

anlamli bir fark tespit edemedik. (Tablo 4.12., Tablo 4.13.)



Tablo 4.12. Behget hastalar1 ve kontrol grubunda kan akim hiz parametreleri.

Behcet hastalari
(n:62)

Kontrol Grubu
(n:40)

Test

sonugclari

Sag Vmax

62.13£12.12

60.8 +10.54

t=0.568
SD=100
p=0.571

Sag Vmin

28.32 £5.89

27.75 £6.23

t=0.469
SD=100
p=0.640

Sag Vmean

41.57+7.76

41.25 £8.27

t=0.203
SD=100
p=0.840

Sag PI

0.80+ 0.17

0.81+ 0.15

£=0.390
SD=100
p=0.697

Sol Vmax

61.53+£11.00

6132 + 11.17

£=0.092
SD=100
p=0.927

Sol Vmin

28.93 +£6.57

2727+ 5.71

=1.309
SD=100
p=0.193

Sol Vmean

42.19 + 8.02

41.01+ 791

=0.728
SD=100
p=0.469

Sol PI

0.79+0.18

0.83+ 0.14

=-1.33
SD=100
P=0.187
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Tablo 4.13. Behget hastalar1 ve kontrol grubunda gorsel uyariya karsi olusan kan

akim hiz parametreleri.

Behget hastalari Kontrol Grubu
Test sonuglari
(n:62) (n:40)
t=0.594 SD=100
Sol Vsmax 43.01 +7.31 42.15+£6.96
p=0.554
t=0.190 SD=100
Sol VSmin 33.98+5.97 33.74+£6.43
p=0.850
t=0.732 SD=100
Sol reakt 0.28 £0.09 0.26 £ 0.10
p=0.466
t=0.234 SD=100
Sag Vsmax 43.6+ 6.74 43.26 £8.01
p=0.815
t=0.320 SD=100
Sag Vsmin 34.05+ 6.27 33.61 +7.26
p=0.749
t=-0.428
Sag reakt 0.30£0.11 0.30 £0.11 SD=100
p=0.670
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4.2.2. Behget Hastalarinda Bas Agrisina ve Bas Agris1 Tipine Gore TKD
Sonuclarimin Karsilastirilmasi

62 hastadan olugan Behget gubunda ise sagda visiiel stimiilasyon maksimum
hizi agisindan bas agrisi olmayan hastalarda anlamli derecede diisilk bulundu
(p<0.05). Yine Behget hastalarida bas agris1 olanlar arasinda, gerilim ve migren bas
agrist ile TKD parametreleri arasinda degerlendirme yaptigimizda, gruplar arasinda
anlaml bir fark bulunamamistir. Bu degerlendirmelere iligkin tablolar tablo 4.14. -

4.17. ‘da belirtilmistir.



Parametreleri.

Tablo 4.14. Behget hastalarinda bag agrisi olan ve olmayanlarda kan akim hiz

Behget hastalari (n:62)

Bas agrisi olanlar

(n:51)

Bas agris1 olmayanlar

(n:11)

Test

sonuglari

Sag Vmax

62.21 + 12.08

61.73 +12.87

t=0.12
SD=60
p=0.905

Sag Vmin

28.82 +5.67

26.00 = 6.60

t=1.45
SD=60
p=0.151

Sag Vmean

42.09 £ 7.53

39.18 + 8.76

t=1.13
SD=60
p=0.263

Sag PI

0.77+ 0.15

0.92+0.22

t=2.85
SD=60
p=0.006

Sol Vmax

61.76 £ 11.42

60.45+£9.21

=035
SD=60
p=0.723

Sol Vmin

29.70 £11.42

25.36 £ 6.33

=2.03
SD=60
p=0.046

Sol Vmean

43.00 +8.12

38.44 + 6.58

=1.74
SD=60
p=0.087

Sol PI

0.76 £0.15

0.93+ 0.23

t=-3.05
SD=60
p=0.003
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karst olusan kan akim hiz parametreleri.

Tablo 4.15. Behget hastalarinda bas agrisi olan ve olmayanlarda gorsel uyariya

Behget hastalar1 (n:62)

Bas agrisi olanlar

(n:51)

Bas agris1 olmayanlar

(n:11)

Test

sonugclari

Sol Vsmax

44.00 +7.29

38.49 + 5.78

t=2.344
SD=60
p=0.022

Sol VSmin

34.72 £ 6.03

30.54 £4.45

=2.168
SD=60
p=0.034

Sol reakt

0.28 £0.10

0.26 £ 0.08

t=0.444
SD=60
p=0.658

Sag Vsmax

44.09 + 6.30

41.40 + 8.50

t=0.995
SD=60
p=0.339

Sag Vsmin

34.45+594

32.20+ 7.64

t=1.080
SD=60
p=0.284

Sag reaktivite

0.29+ 0.11

0.30+0.90

t=-0.204
SD=60
p=0.839
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Tablo 4.16. Bas agris1 olan Behget hastalarinda bag agrisi tiplerine gore, kan akim

hiz parametreleri.

Bas agris1 olan Behget hastalar1 (n:51)

Gerilim Tipi Bag Migren Tipi Bag
Test sonuclari
agrisi agrisi

t=-0.031
Sag Vmax 61.52 4+ 13.22 61.62 + 7.26 SD=45
p=0.976

=-0.718
Sag Vmin 282+ 5.90 29.44 +4.54 SD=45
p=0.477

t=-0.500
Sag Vmean 41.44 + 8.01 42.57 +5.83 SD=45
p=0.619
t=0.875
Sag PI 0.78 + 0.17 0.74 + 0.11 SD=45
p=0.386

t=0.187
Sol Vmax 61.48 + 12.95 60.81+ 8.49 SD=45
p=0.852

t=-0.653
Sol Vmin 29.03 £6.70 30.31 + 5.65 SD=45
p=0.517

t=-0.621
Sol Vmean 4212 + 8.73 43.69 +6.94 SD=45
p=0.538

t=1.146
Sol PI 0.77 + 0.18 0.73 £ 0.10 SD=45
p=0.258




Tablo 4.17. Bas agris1 olan Behget hastalarinda bag agrisi tiplerine gore, gorsel

uyariya karsi kan akim hiz parametreleri.

Bas agris1 olan Behget hastalar1 (n:51)
Gerilim Tipi Bas Migren Tipi Bas
5 5 Test sonuclari
agrist agrist

t=-1.066

Sol Vsmax 42.69 +6.86 45.00+ 7.37 SD=45
p=0.292
=-0.569

Sol Vsmin 34.05+ 6.16 35.08 £ 5.19 SD=45
p=0.572

=-0.778

Sol reakt 0.27 +£0.08 0.29+0.12 SD=45
p=0.441
t=-0.960

Sag Vsmax 43.14+ 6.84 4495+ 4.36 SD=45
p=0.342
t=-0.960

Sag Vsmin 33.77+ 6.10 35.56 £ 4.46 SD=45
p=0.342
t=-1.0.38

Sag reakt 0.29+ 0.10 0.27 +£0.08 SD=45
p=0.305
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5. TARTISMA

Biz bu ¢alismada, Behget hastalarinda bas agris1 sikligini, bas agrisi
tiplerini degerlendirmek yaninda, TKD ile serebral kan akim hizlarmn,
reaktivitelerini ve bu parametrelerin hastalik aktivitesi ve siddeti ile iligkili olup
olmadigini degerlendirdik.

BH grubu ile, saglikli kontrol grubu arasinda demografik 6zellikler
yaninda, sigara kullanimi, diyabet ve hipertansiyon varligi bakimindan bir
farklilik yoktu. Yine hastalarimizi, Oykiide, BH ile iligkili klinik bulgular
acisindan degerlendirdik. Hastalarin tiimiinde, Oykiide oral aft mevcutken
%84.1’inde genital iilser, % 81.4’iinde cilt bulgulari mevcuttu. Hastalarimiz1 fizik
muayene ve TKD sirasinda kinik bulgular agisindan sorguladigimizda, % 86.7
hastada oral aft, % 31’inde cilt bulgular1 ve % 24.8’inde genital {ilser tespit ettik.

Calismamiza katilan 113 Behget hastasinin % 78.8’inde bas agrisi tespit
ettik. Cinsiyet acisindan degerlendirme yaptigimizda, Behget hastalarinda
erkeklerin % 67.9’unda bas agris1 tespit etmisken, bu orani kadinlarda % 88.3
olarak saptadik. Kontrol grubumuzda ise erkeklerin % 42.1’inde bas agrisi
mevcutken, kadinlarin % 76.1’inde bas agrisi tespit ettik. Bu sonuglar 1s18inda
kadinlarda bas agris1 goriilme sikligi hem Behget hastalar1 hem de saglikli kontrol
grubunda fazlaydi. Saip ve ark.’min c¢alismasinda (111), UABHCG’na gore
calismaya alinan 228 Behget hastasinda bas agrisi sikligi degerlendirilmistir.
Behget hastalarinin % 66.2’°sinde bas agrisi tespit edilmistir. Hastalarin % 80.6’s1
kadin, % 55.4’1 erkek olarak tespit edilmistir. Hastalarda hikaye, fizik muayene,
MR goriintiileme ve beyin omurilik sivis1 (BOS) incelemelerine dayanarak % 5.2
hastada bas agrist norolojik tutuluma baglanmigtir. Yine hastalarin goz
muayenelerine gore % 3.9’unda bas agrisi, liveal inflamasyona baglanmistir. Biz
calismamiza aktif {iveal inflamasyonu ve aktif norolojik tutulumu olan hastalar
dahil etmedik. Saip ve ark.’nin c¢alismasina gore, bizim caligmamizda bas
agrisinin sikligindaki diisiik oranin nedeni, iiveitli ve norolojik tutulumu hastalarin
caligsma dis1 birakilmasiyla iligkili olabilir.

Monastero ve ark’min 2003 yilinda yaptigi bir ¢alismada (112) ise
UABHCG kriterlerine gore tan1 almig 14 erkek ve 13 kadin, 27 Behget hastasi

calismaya almmustir. UBS kriterlerine gore hastalarin % 88.9’unda bas agrisi
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tespit edilmis olup, 27 kisiden olusan saglikli kontrol grubundan % 63.0’1nda bas
agrisi1 tesbit edilmistir. Aykutlu ve ark.’nin 2006 yilinda yaptig1 bir caligmada
(113), UABHCG kriterlerine gore tan1 almis 118 Behget hastasi, UBS kriterlerine
gore bas agrist acisindan degerlendirilmis, hastalarin % 83’linde bas agris1 tespit
edilmigtir. Kidd’in 2006 yilinda yaptigi calismada (114) ise 327 Behget
hastasinda, % 82.5 oraninda bas agris1 tespit edilmistir. Bu li¢ calismadaki Behget
hastalarinda bas agris1 goriilme orani, yaptigimiz ¢alisma ile benzerdir.

Hastalarda bas agris1 tiplerini inceledigimizde, hastalarin % 54’iinde
gerilim tipi bag agrisi ve % 37’sinde migren tipi bas agrisi tespit ettik. Gerilim tipi
bas agris1 siklig1 erkeklerde, migren tipi bas agris1 sikligi kadinlarda daha
yiiksekti. Kontrol grubunda ise, bas agrisi olan erkeklerin hepsinde gerilim tipi
bas agris1 goriiliirken, bas agris1 olan kadinlarin % 42.8’inde gerilim tipi bas agrisi
ve % 33’linde migren tipi bas agrist oldugunu gordiildii. Bu sonucu, normal
populasyonda da migren tipi bas agrisinin kadinlarda daha fazla goriilmesine
bagladik (115,116). Saip ve ark.’nin 2005 yilinda yayinlanan ¢aligmasinda (112),
hastalarin % 23.6’sinda gerilim tipi bas agris1 tespit edilmis olup, % 14.9’unda
migren tipi bas agrisi tespit edilmistir. Migren tipi bas agrisi olan hastalarin
% 25.5’1 kadin ve % 6.9’u erkek olarak tespit edilmistir. Gerilim tipi bas agrisi
olan hastalarin % 30.6’s1 kadin ve % 18.5°1 erkek olarak tespit edilmistir. Bu
caligmada, Behget hastalarinda bas agrist goriilme sikligi, normal Tiirk
populasyonundan farkli degildir. Hastalarda migren goriilme sikligi normal
Tirkiye populasyonuyla kiyaslandiginda, sik olamamakla beraber gerilim tipi bas
agris1 normal Tiirkiye populasyonuna gore daha az siklikta tespit edilmistir (115).
Yaptigimiz calisma ile karsilastirildiginda, her iki calismada da cinsiyet farki
gozetmeksizin, gerilim tipi bas agrisinin daha sik oldugunu goriildii. Her iki
calismada da migren tipi bas agris1 goriilen grupta, kadin cinsiyet agirlikli olarak
mevcuttu. Bunu sagliklt populasyonda da migren bas agrisinin kadinlarda sik
goriilmesine bagladik.

Monastero ve ark.’nin 2003 yilinda yaptig1 ¢alismada (112), hastalarin
% 44.4’linde aurasiz migren, % 29.6’sinda epizodik gerilim tipi bas agris1 tespit
edilmistir. Bu calismada, Behget hastalarinda kontrol grubuna gére aurasiz migren

daha sik tespit edilmistir. Aykutlu ve ark.’nin 2006 yilinda yaptig1 ¢alismada
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(113), hastalarin % 77.3’linde birincil bas agris1 tespit edilmis olup, % 46.4’linde
migren tipi bas agris1 ,% 26.8’inde gerilim tipi bas agris1 tespit edilmistir. Her iki
calismada da bizim calsmamiza gore farkli sonuglar ortaya cikmistir. Bu iki
calismada, migren tipi bas agrisinin daha sik goriilmesinin, Behget hastaliginin
vaskiiler paterni ile iliskili olabilecegi vurgulanmistir. Biz bu ¢alisma metoduna
ek olarak, hastalarimizda TKD ile vaskiiler reaktiviteyi de degerlendirdik ve
migren tipi bas agris1 olan Behget hastalarinda da vaskiiler reaktivite acisindan,
kontrol grubu ve diger bas agris1 tipleri ile kiyaslandiginda anlamli bir fark tesgit
etmedik.

Hastalarin BH tedavisinde kullanilan ilag tedavileri ile bas agris1 arasinda
iliski saptamadik. Ancak literatiirde, Aykutlu ve ark.’nin 2006 yilinda yaptigi
caligmada (113), steroid tedavisi alan ve birincil bas agrisina sahip Behget
hastalarinda bas agrisi iizerine bu tedavinin olumlu etkisi olabilecegi belirtilmistir.
Ancak yapilmis bu calismada, gecmis literatiirde ve yaptifimiz calisma
sonuclarinda, hastalarin almakta oldugu tedavinin bas agrisinin siddetini, sikligini
ve sliresini olumlu ya da olumsuz etkiledigini diisiindiirecek bir veriye
ulagamadik.

Bas agrilarinin ailesel bir 0Ozellik gosterdigi bilinmektedir. Buradan
hareketle biz de hastalarimizin aile bireylerinde bas agrisi olup olmadigini
sorguladik. Yaptigimiz caligmada, Behget hastalarinin % 12’sinde ailede bas
agris1 vardi. Saglikli kontrol grubunda da benzer bir siklik bulundu. Monastero ve
ark.’nin 2003 yilinda yaptig1 ¢alismada (112), Behget hastalarinda aurasiz migren
sikligr yiiksek olup, hastalarin % 50’sinde aile hikayeside tespit edilmistir.
Kontrol grubunda aurasiz migren siklig1 yiiksek ve grubun tiimiinde aile hikayesi
tespit edilmistir. Saip ve ark.’nin ¢alismasinda (111), migren tipi bas agrisi olan
hastalarin % 47.1’inde ailede migren hikayesi mevcutken, gerilim tipi bas agrisi
olan hastalarin % 14.8’inde ailede gerilim tipi bas agris1 tespit edilmistir.

Hastalarimizi HLA-BS ve paterji pozitifligi acisindan
degerlendirdigimizde bas agrisi olan ve olmayan grup arasinda farklilik yoktu.

Behget hastaligi seyrini ve organ hasarini degerlendirmek icin, hastalik
aktivitesi ve siddeti Olgiitleri gelistirilmis ve bunlar bazi1 c¢alismalarda

kullantlmistir (109,110). Bu olgiitlerin standartizasyonu ile ilgili sorunlar halen
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devam etse de, biz bu caligmada, bu dlgiitler ile TKD parametreleri arasinda bir
iliskili olup olmadigini irdeledik. Behget aktivite ve siddet skorlamalar1 bas agrisi
olan ve olmayan hastalarda fark gdstermezken, hastalarda hastalik siiresi uzadikca
Behget aktivitesinde azalma tespit edildi. Biz bunu klinik deneyimlerimize
dayanarak, hastaligin yillar icinde klinik olarak hafiflemesi yoniinde
degerlendirdik. Yine Behget aktivite indeksi yiiksek olan hastalarin, Behget siddet
indekslerinin de yliksek oldugunu gordiik. Yine Monastero ve ark.’nin 2003
yilinda yaptigr calismada (112), yine hastalarin hastalik aktiviteleri Behget
hastalig1 aktivite formu kullanilarak degerlendirilmistir. Yapilan bu ¢alismada da
Behget hastaliginda bas agris1 goriilmesi ile hastalik aktivitesi arasinda bir iligki
tespit edilememistir.

Calismamizda, 19 kadin ve 21 erkekten olusan 40 kisilik saglikli kontrol
grubunda yaptigimiz degerlendirmede, 24 (% 60)’liinde bas agrist mevcuttu. Bu
grubun 17 (% 42)’sinde gerilim tipi bas agris1 mevcutken 7 (% 17.5)’inde migren
tipi bas agris1 tespit ettik. Kontrol grubunda erkeklerin (8/19) % 42.1’inde,
kadinlarin ise (16/21) % 76.1’inde bas agris1 tespit ettik. Erkeklerin tiimiinde
gerilim tipi bag agris1 vardi. Kadinlarin ise (9/21) % 42.8’inde gerilim tipi, (7/21)
% 33’ilinde migren tipi bas agris1 mevcuttu. 2005 yilinda Tiirkiye’de yapilmis bir
calismada, 507’si kadin 200’1 erkek toplam 707 kisilik bir calismada, 466 kiside
bas agris1 tespit edilmistir. Bunlardan 369°u kadin ve 97’si erkek olan bu
calismada kadinlarin % 45.7°sinde gerilim bas agrisi, % 19.7’sinde migren,
% 1.7°sinde kranyal nevralji, % 0.6’sinda kiime bas agrisi, % 4.9’unda sekonder
bas agrisi tesbit edilmistir. Buna karsilik erkeklerin % 30.5’inde gerilim bas agrisi,
% 5.5’inde migren, % 2’sinde kranyal nevralji, % 1.5’inde kiime bas agrisi,
% 9’unda sekonder bas agrist mevcuttur(116). Yine 2007, yilinda 3682 kisinin
katildig1 Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada % 66.4 oraninda bas agris1 tespit edilmis
olup, bu 3682 kisinin % 24.9’unda migren tipi bas agris1 tespit edilmistir. Biz
calismamizdaki saglikli kontrol grubunu literatiirdeki degerlerle kiyasladigimizda,
tam olmamakla birlikte genel Tiirkiye populasyonuyla benzer oranlarda bas agrisi
ve tipine sahip bir saglikli kontrol grubu ile calistigimizi gordiik (117,118).

Yine calisgmamizda, transkraniyal dopler ultrason (TKD) ile serebral

reaktiviteyi degerlendirildi. Bas agrisi olup olmadigimna bakmaksizin, Behget
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hastalar1 ve saglikli kontrol grubu arasinda, her iki tarafta (sag ve sol) kan akim
hizt parametreleri ve gorsel uyar1 ile olusturulmus goreceli kan akim hizi
degisiklikleri (reaktivite) arasinda anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Behget hastalarini kendi i¢inde inceledigimizde, bas agrist olan ve bas
agrist olmayan hastalar arasinda arka serebral arter kan akim hizi parametrelerine
baktigimizda, diastolik kan akim hizlar1 agisindan, solda bas agris1 olmayan
grupta diastolik kan akim hizi anlamli derecede farkli olarak bulunmustur. Bas
agrisiz grupta, her iki taraf diastolik kan akim hiz1 birbirine yakin olmasina karsin,
bas agrili grupta sol taraf diastolik kan akimi, saga gore daha yiiksek oldugu i¢in
bu anlamlilik ortaya ¢ikmis olabilir. Dogrudan kan akim hizlar1 prob ve damar
arasindaki agidan etkilendigi i¢in, bu fark ¢ok 6nemli bir fark degildir.

Buna karsin pulsatilite indeksi, ki bu indeks a¢idan bagimsiz daha objektif
bir degerlendirme parametresidir, her iki tarafta da bas agrili grupta daha diisiik
bulunmustur. Pulsatilite indeksi (PI), kabaca serebrovaskiiler direnci isaret
ettiginden dolayi, bas agris1i olan Behget hastalarinda serebrovaskiiler direncin
daha diisiik oldugunu diisiindiirmektedir.

Ayn1 grupta gorsel uyariya karsilik olusan serebral kan akim hizlarim
inceledigimizde, sol taraf kan akim hizlarinin bas agrili gruba gore bas agrisiz
grupta daha diisiik olmasina ragmen, reaktivite sonuglari her iki grupta da benzer
bulunmustur.

Bas agrisiz donemde elde edilen bu sonuglar, Behget hastalarinda bas
agrist olup olmadigina bakilmaksizin, serebrovaskiiler reaktivitenin korunmus
oldugunu gdstermektedir.

Her ne kadar, bu zamana kadar Behget hastalarinda TKD ile serebral
reaktivite ve akim calismasi bas agrili hastalarda degerlendirilmemis olsa da
Behget hastalarinda TKD ile mikroembolik sinyallerin degerlendirildigi bir
calisma yapilmistir. Kumral ve ark.’nin 1999 yilinda yayinlanmis bu ¢aligmasinda
(106), norolojik tutulum olup olmamasina bakilmaksizin UABHCG kriterlerine
gore Behget hastaligi tanist almis 38 erkek ve 17 kadindan olusan 55 hasta
calismaya alinmistir. Hastalar norolojik tutulum agisindan beyin tomografisi ve
MR inceleme ile degerlendirilmis olup, hepsi erkek olan 10 hastada norolojik

tutulum tespit edilmistir. Bu hastalarin 4’iinde bazal ganglia lezyonu, 3’iinde
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psodotiimor serebri, birinde iist beyin sap1 lezyonu ve birinde serebellar sistem
lezyonu tespit edilmistir. Hastalarda mikroembolik sinyaller, multigate
transkraniyal dopler incelemesiyle bilateral orta serebral arter akimlar1 incelenerek
degerlendirilmistir. Hastalarin % 29’unda mikroembolik sinyaller tespit edilmis
olup, néroBehget grubunda bu oran % 80 olarak tespit edilmistir. Kontrol grubuna
ve norolojik tutulum olmayan Behget hastalarina oranla anlamli olarak yiiksek
olan bu deger 6zellikle sag orta serebral arter inceleme sonuclarinda belirgin
olarak tespit edilmistir. Ozellikle serebral arter trombiisii olan hastalarda sinyal
artis1, diger hastalara gore daha da yiiksek tespit edilmistir. Sonug olarak, bu
caligmaya gore TKD ile saptanan mikroembolik sinyal artiglari, néroBehget
hastaligi ile iliskilendirilmistir. Biz, literatiirde bu ¢alisma disinda baska bir TKD
calismasi olmadig icin verilerimizi kiyaslayamiyoruz.

Sonug¢ olarak, bu c¢alismada Behget hastalarinda bas agrisi sikliginin
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu tespit edilmis olup, hastalarda
gerilim tipi ve migren bas agris1 en fazla goriilen bas agris1 tipleridir. Hastalarda
gerilim tipi bag agris1 goriilme siklig1 yiiksek bulunmustur. Bas agris1 siklig1 ise
kadinlarda yiiksek tespit edilmistir. Hastalarin TKD sonuglarina goére yapilan
degerlendirmede saglikli kontrol grubu ile aralarinda fark tespit edilmezken, bas
agrist olan Behget hastalarinda yapilan degerlendirmede pulsatilite indeksi yani
serebrovaskiiler direng, bas agrisi olan Behget hastalarinda diisiik bulunmustur.

Bu caligmada asil amacimiz; Behget hastalarinda bas agrisi varliginin
degerlendirilmesi ve bu hastalarda yapilan TKD sonuglarmma gore hastalarin
serebral akim ve reaktivitelerini degerlendirmekti. Yaptigimiz c¢alismada
karsilagtirilan gruplar arasinda serebral reaktiviteler arasinda anlamli bir fark
tespit edemedik. TKD c¢alismasini, hastaligin bas agrisinin oldugu donemde
yapmak ve bunu bas agrisinin gectigi donemdeki TKD sonucuyla kiyaslamak

anlaml1 olabilirdi. Ne yazik ki bu ¢alismamizda bu yapilamadi.
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SONUCLAR

Behget hastalarinda bag agris1 sikligi, tipleri ve Transkraniyal dopler

ultrasonografi ile inceleme sonuclarini degerlendirdigimiz c¢alismamizda asagidaki

sonuclara varilmigtir.

1.

Behget hastalarinda, normal populasyona goére bas agrisi daha sik
goriilmektedir.
Behget hastalarinda gerilim bas agrisi, diger bas agrisi tiplerine gore daha

sik goriilmektedir.

. Behget hastalarinda, hastalik siddet ve aktivitesiyle bas agris1 goriilme

siklig1 arasinda bir iliski yoktur.
Behget hastalarinda, bas agris1 olmayan gruba gore bas agris1 olanlarda

serebrovaskiiler direncin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

. Behget hastalarinda, bas agrist olup olmadigmma bakilmaksizin

serebrovaskiiler reaktivite korunmustur.
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