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SIMGELER VE KISALTMALAR

: Acceleration ime  (Akselerasyon zamany)

: End diastolic velocity (Diastol sonu kan akim hizi)
: Pulsatility index (Pulsatilite indeksi)

: Peak sistolic velocity (Pik sistolik kan akim hizi)

: Reno Aortik Oran

: Resistive index (Rezistiv indeks )

Renal Arter Debist

: Sistolik akim hizinin diastolik akim hizina oran:
TAM :
USG :

Time average mean velocity (Zaman araliina uyan ortalama akim hizi)
Ultrasonografi
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Tablo 21. 6 yildan daha kisa siredir behget hastast olanlarda bébrek boyutlan, parankim
kalnhklan, kan basinglan ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile karsilastiriimas:

Tablo 22. 7 yi ve daha uzun siiredir behget hastast olanlarda bébrek boyutlari,parankim
kalinliklar1 kan basinglar: ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile kiyaslamast

Tablo 23. 1-6 yildir behget hastast olanlarda sa§ renal ve interlober arterlere ait parametrelerin
kontrol grubu ile kargilastirtimasi

Tablo 24. 1-6 yildir behget hastas1 olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait parametrelerin
kontrol grubu ile karsilagtiilmas

Tablo 25. 7 yil ve daha uzun siiredir behget hastast olanlarda sag renal ve interlober arterlere ait
parametrelerin kontrol grubu ile kargidagtirilmast

Tablo 26. 7 yil ve daha uzun siiredir behget hastast olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait

parametrelerin kontrol grubu ile karsilagtinimas:



GIRIS
Behget hastaligy, dermal, okiler, artikiiler, vaskiler, gastrointestinal ve nérolojik
belirtilerle kendini gésteren, kronik bir hastaliktir. 1k olarak 1937 de Hulusi Behget tarafindan,
rekiirren oral ve genital lserlerle birlikte g6z lezyonlar: seklinde bir trisemptom kompleksi olarak
tanumlanmugtir (1,2). Hastalgin etyolojisinin bilinmemesi nedeniyle,tedavi segenekleri patogenezin
cesitlt basamaklanna yoneliktir (3). Tedavi sekli hastaligin siddetine ve sistemik tutulum bulunup
bulunmamasina gore belirlenmektedir (1- 4)

1. Tarihge

Ik olarak 1937 yiinda, Hulusi Behget, tekrarlayan oral ve genital iilserasyon ve
hipopiyonlu indosikliti olan ¢ olgu bildirmis ve hastaligin klasik tg¢hi semptom kompleksini
tanumlarmigtir. Daha 6nceki yillarda da benzer Klinik tablolarn tanimlandign  bilinmektedir.
Yaklastk 2500 y1l 6nce “Hippocrates”, 1908 yilinda “Blithe”, Ggli semptom kompleksine benzer
bulgular tanimlammgtir. Adamatiades, bu gl semptom kompleksine ek olarak flebit ve hidrartroz
bulgularini tanimlamistir (1,2,5).

1947 yilinda Cenevre’ de yapilan Uluslararasi Dermatoloji Kongresi’ nde hastaligin ayn bir
antite oldugu kabul edilmig ve “Morbus Behget” adinin verimesi kararlastmlmustir. Hulusi
Behget, hastahin, tanimladigy triaddan bagka, kigilere gore defisen semptomlar da gosteren,
butin vicudu tutabilen ayri bir hastalik oldugunu yillarca savunmus, etkeninin de bir viriis
olabilecegini diisiinmiigtiir. Daha sonraki ¢aligmalarda artikiiler, vaskiiler, intestinal, pulmoner ve
nérolojik tutulumlarla birlikte multisistemik seyir gdsterebildigi ortaya konmugtur.

2. Epidemiyoloji

Behget hastaify diinyanun degisik yerlerinde gérilmesine karsin en yiiksek prevalans
Ortadogu ve Japonya' dadir. Kuzey Avrupa, ABD ve Ingiltere’ de ise daha az oranda
goriilmektedir. Ortadogu ve Japonya’ da 1/1.000, Ingiltere ¢ de 0.0064/10.000, ABD’ de
1/300.000 olarak bildirilmigtir (6- 8).

Tirkiye’de ilk olarak Silivri ilgesinde yapilan aragtrmada prevalans: 8/10.000 olarak
saptanmus, Fatsa ilgesi Camag bdlgesinde yapilan tkinci saha taramasinda ise erigkin populasyonda
prevalansinin 37/10.000 oldugu belirlenmistir (2). Almanya’ da yasayan Tiirklerde prevalans
21/10.000 olarak gdzlenmis, bunun Glkemizde bulunan degetlerden daha diisiik ancak Alman
kokenli olanlardan daha yiiksek (0.42-0.55/10.000) oldugu belirlenmistir (9).



Behcet hastaligy en stk 20-40 yas arast geng erigkinlerde goriilmekle birlikte gocukluk ve
ileri yaslarda da olgular bildirilmistir. Cesitli yayinlarda erkeklerde daha fazla izlendigy
bildirilmektedir. Puberte éncesi ve 50 yas sonrast baglangicin nadir oldugu, erkek ve baslangic yast
20’ nin altinda oldugu olgularda hastaligin daha agyr seyrettigi bildinlmigtir (8- 10).

Olgularda klinik bulgulanin sikhgmin aragtinldigs ¢ahsmalarda, gesitli bolgelerden farkh
sonuglar bildirilmigtir. Ulkemizde klinik bulgulann gériilme yiizdelen degerlendirildiginde;

Tekrarlayici oral dlserasyonlar % 97.45-100,

Gental tlserasyon % 76-96.4,

Patergi pozitifligi % 42-82

Entema nodozum benzeri lezyon % 22-67.1,

Go6z tutulum bulgulan % 28.9-54.77

Damarsal tutulum bulgulan % 11-32.1,

Nérolojik tutulum sikhigs % 2.2-25.64,

Eklem tutulumu % 15.9-73.5 ve

Pulmoner tutulum sikligz % 0.63-4 arasinda bildiriimigtir(8)

3. Patogenez
Hastaligin etiyolojisi bilinmemektedir. Patogenezinde genetik, immiinolojik, mikrobik
etmenler ve cevresel faktorlerin rol oynadigy bildinlmustr (1, 2, 11).

3.1. Genetik Etmenler

Behget hastaliginda ailesel olgularin gériilmesi ve hastaligin bélgesel dagilim gostermest
patogenezde genetik faktSrlerin etkili olabilecegini distindiirmelktedir (12).

Behget hastahfinda ailevi olgularin sikligs % 4-17 arasinda bildirilmektedir. Tirkiye’ de
yaptlan bir ¢alismada bu oran % 7.3 olarak bulunmugtir. Behcet hastaligt icin konkordan klinik
seyri olan monozigot bir ikiz bildirilmistir(12- 13). Molekiiler biyolojik ve genetik caligmalarda,
Behget hastahginda HLLA B51 ile kuvveth birliktelik tanimlanmusar (12).

3.2. Immiinregiilasyon Degisiklikleri

Behget hastaliginda gozlenen multisistemik tutulumda immiinolojik bozukluklarn rol
olabilecegini dugiindiiren ¢ok sayida aliyma bulunmaktadir (14).



3.3. Hiicresel Immiinite
Behget hastaliginda, hiicresel immiinitede ¢esitli fenotipik ve islevsel bozukluklar
mevcuttur. Hastaligin aknf déneminde periferik kan T hicrelerinin sagliklt kontrollerden anlamlt
- diizeyde azaldify g6sterilmigtir. T hiicre alt gruplanindan CD8(+) hiicrelerinde hafif bir artig ile
CD4(+) hiicrelerinde hafif bir azalma saptanmustir. Baskdayict T hiicrelerinde artis olmakla
birlikte, galiymalar, baskiayici hiicre fonksiyonlaninda defekt oldugunu ortaya ¢ikarmustir (15).

3.4. Humoral Immiinite

Behget hastalarinda genellikle poliklonal olarak immunglobulin diizeylerinde artis
saptanmaktadir. Uveitli olgularda uveit gelismeden o6nce kompleman diizeyinde disis
saptandigmni belirten galigmalar olmakla birlikte, genel olarak Behget hastalarinda kompleman
diizeyleri artmis bulunmaktadr.

Behget hastalarinin % 44-60" inda IgG,IgM,IgA tipi immiin kompleksler bulunmaktadir.
Ancak bu immiin kompleksler belli bir antijene &zgiin olmayip heterojen yapidadirlar (16).

3.5. Mikrobiyal Etmenler

Behget hastaliginda viral ve bakteriyel cok sayida etmenin rolii aragtnlmgtir (17).

HSV’ nin yen hastaligi dogrudan olusturmasindan ¢ok T hiicre immiin regiilasyonuna olan etkisi
ile agiklanmaktadir (17, 18, 19).

Streptokokkus sanguis’ in oral aftlarin nedeni olabilecegi iled siiriilmiis, ancak
organizmanm prevalansi ve immiin yamtlann normal populasyondan farki kesin olarak ortaya
konamamugtir. Helicobacter pylor’ nin Behget hastalifi bulunan olgularda biyiikk oranda
belirlendi§i ve eradikasyon tedavisinden sonra oral ve genital aftlanin ¢ap ve sayilarinda anlambh
azalma oldugu bildirilmistir (17, 20, 21).

Yapilan cabgmalarda hepatit C viriis enfeksiyonu ve Behget hastahig birlikteliginin
olabileceg: bidirilmigtir. Daha énceki yillarda hepatit A ve B ile yapilan bir galismada birliktelik
saptanmamustir (21,22).

3.6. Stres Proteinleri
Stres veya 1s1 sok proteinleri, mikroorganizmalarda ve hayvan dokularinda bulunan
immiinreaktif proteinlerdir. Istya ek olarak anoksi, agir metal iyonlan, hidrojen peroksit, DNA ve
RNA viriisleri ile olan enfeksiyonlarda 1s1 sok proteinleri artmaktadir. Bu maddeler mikrobiyal
antijenler ile benzerlik géstermesi nedeniyle otoimmiin pek ¢ok hastaligin gelismesine neden
olabileceg bildinlmektedir (23, 24, 25).



4. Behget Hastahgr’nin Tams:

Behget hastalifinin tanisinda kullandan iki ayn tam knterleri mevcuttur. Japonya Behget
Sendromu Arastrma Komitesi'nin kriterlerine gére (Tablo 1) tam komplet (4 major knter),
inkomplet (3 majér kriter, ya da 2 majér + 2 mindr, ya da tipik g6z semptomlan+ 1 maj6r ya da 2
minor kriter) ya da sipheli (2 major kriter ya da 1 maj6r + 2 minér) olmak lzere ige

aynlmaktadir.

Tablo 1. Japonya Behget Sendromu Arastrma Komitesinin 1987 yiinda oral mukéz
membranlannin majér tekrarlayici aftoz tlserasyonlarn ile revize ettifi tanu knterlen. '

Majoe Oral tekradayicy aftlar

Der lezyonlan
Erythema nodosum
Subkiitan tromboflebit
Follikiilit, akne benzert lezyonlar
Kiitanéz hipersensitivite
Goz lezyonlart
[ridosiklit
Korioretinit
Kesin korioretinit ya da retinotiveit 6ykisi

Genutal llseder

Mindre Deformite ve ankioz bulunmayan artrit

Tleogekal iilserlerde karakterize gastrointestinal lezyonlar
Epididimit

Vaskiiler lezyenlar

Santral sinir sistemnt bulgulan

Tanida pek ok protokol olmakla birlikte, ¢ major veya 2 major iki mindr bulgu ile
birlikte paterji testi pozitiflii cogu aragtirmact tarafindan yeterli sayilmaktadir. Epidemiyolojik,
laboratuar, klinik veya terapotik gahigmalarda; hastanin hangi grupta yer aldiguin belirlenmesi

acisindan, uluslararasi siniflama kriterleri olugturulmustur (26, 27) (Tablo 2).




Tablo 2. Behget hastaliginin siniflamasinda uluslararas: tant kriterleri (1990).

Tekrarlayan oral tlseder

Minér aftéz

Bir hekim tarafindan gozlemlenen ya
da hasta -tarafindan giivenilir sekilde
bildirlen majér aftéz ya da
herpetiform tilserasyon

Bir yil igenisinde en az 3 kez tekrarlama

ve asagdakilerden ikist

Tekrarlayan genital ilseder

Bir hekim tarafindan gozlemlenen ya
da hasta tarafindan giivenilic sekilde
bildinlen tekrarayicr gemital aftéz

tlserasyon veya skar olusumu

Goz lezyonlarn

Anterior iiveit

Postertor liveit

G6z muayenesinde vitrdz sivida hiicre
goriilmesi B e
Bir gtz hekimi tarafindan saptanan
retinal vaskiilit

Deri lezyonlan e

Bir hekim tarafindan géilénﬂeffe}; 'ya
da hasta tarafindan giivenilir sekilde
bildirlen entema nodosum benzeri

lezyonlar
Psoédofollikiilit
Papulopiistiiler lezyonlar
ya da
Bir hekim tarafindan gozlemlenen
kortukosteroid kullanmayan

postadtlesan hastalarda Behget hastalig
ile uyumlu akneiform nodiiller

Pozitif Paterji testt

Derinin  avaskiiler bir kismuna oblik
olarak sokulan 20-22 G steril ignenin
ging yennde olusan ve bir hekim
tarafindan  gozlemlenen 2 mm’den
biiylik entaméz papiil
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5. Vaskiiler Sistem Tutulum Bulgulan

Damarsal tutulum bulgulan % 7-60 arasinda degiskenlik gdstermektedir (8). Olgularda
arteriyel ve vendz obstriiksiyon, anevrizma gelisimi izlendigi ve venéz tutulumun artenyel
tutulumdan daha sik izlendigi bildirilmektedir.

Hastalarin % 20-40° inda yiizeyel tromboflebit ve derin ven trombozu seklinde ven
tutulumu gérilmektedir. En sik yiizeyel tromboflebite rastlanimaktadir. Ven tkarukhi en sik
bacak venlerinde, daha az sikhikla vena cava inferior ve superior, dural sinisler, vena aksillaris,
vena hepatika, vena porta ve diger venlerde goriilebilir. Genellikle hastahgm ilk 5 ythnda gorilir
ve % 7 oraninda hastabgn ilk bulgusu olabilecegi bildirilmistir. Vena cava supetior ve inferior
tikanmast sonucu vena cava sendromu, vena hepatika ttkanmasi sonucu Budd-Chiari sendromu
ve serebral ven tikamkliklant sonucu bagagrist, gorme bozukluklan ve papilla 6demi gibi nérolojik
bulgular grilmektedic (28-29).

Bir baska galigmada vaskiiler tutulumda en kritik periyodun ilk 2 yil oldugu belirtiimigtir.
Ortalama vaskiler tutulum yast 35 olarak bildjgﬂqﬁ§ﬁr. Bir bagka galigmada vaskiler tutulumun
erkek hastalarda (5,6:1) daha sik oldugu belirtilmistic (30).

Behget hastahgmda arteryel tutulum skl degignk cahgmalarda % 1-3.5 arasinda
bildirilmigtir. En sik aort olmak tizere pulrnoner arterler, femoral, popliteal, subklawan ve karotis
arterleri tutulabilir. Arter tutulumu anevrizma ve arter ttkanmas: seklindedir.

Behget hastahgmda buy-uk damarlardaki anevrizma ve riiptiirler en 6nemli 6lim nedenler
arasindadir. Arter tlkanmalacnin klinigi, tikanan artenn'_éhstalmdekl _iskemiye baghd1r Behget
hastalifn pulmoner arter anevrizmasina yol acan tek vqikuhtur. Anevnzrna stklikla iki tarath ve ¢ok
sagidadi (31). ’ | |

Pulmoner arter vaskilitine baglt komplikasyonlar komsu bronsiyal erozyon ile birlikte
anevrizma formasyonu, arteriyel ve ven6z tromboz ve pulmoner enfarkttir. Anevrizmanin
parankim icine kanamas: ile pulmoner hemoraji ve fibrozis ile iyilesme, bronsial limen igine
kanama ile hemoptizi olup Behget hastalifinda major 6liim nedenlerinden biridir. Anevrizmalar
tek veya multiple olabilir. (31). Damar tutulumuna yénelik ¢aligmalar kesin sonuglara
ulagmamigtir.

30 olguyu igeren bir galigmada serbest protein S'de ve protein S aktivitesinde anlamls
dusiklik belirflenmigtir (1).

Histopatolojik gorinim vaskilittir. Aktf dénemde ozellikle media ve adventisyada
nétrofil ve lenfositten zengin yogun iltthabi hiicre infiltrasyonu ve daha ileri dénemde elastik

liflerde azalma, intima ve adventisyada fibr6z kalinlagma ve vasa vazorumlann ttkanmas: gériiliir

).




6.Uriner Sistem Tutulum Bulgulan

Behget hastaliginda renal tutulum degisik galismalarda % 0-55 arasinda bildiniimistr. Bu
konuda renal tutulum varhg ve tipi konusunda oldukga degisken veriler elde edilmistir. Erkek
cinsiyeti tim renal problemlerde risk faktdrii olarak belirlenmigtir.

Nefrotik sendrom renal amiloidozlu hastalarda % 83 oraninda gorilmiis olup tani aninda
renal yetmezlik sik goriilmektedir. Behget tanisint aldiktan sonra renal amiloidoz gérillme siiresi
erkeklerde daha kisadir.

Amiloidoz gérﬁleq ha§talarda AA tipi amiloidoz fibrllen gorilmektedir. Amiloidozlu
hastalarda vaskiiler tutulum sAlk goriilmektedir (%60). Glomeriilonefritli hastalarda renal tutulum
asemptomatik proteiniiir’den Hizh Ilerleyen Glomerillonefrite dek genis bir spektrum
gostermektedir. Stk gériilen glomeriilonefritler kresentik proliferatif ve Ig A nefritidir. Renal arter
anevrizma veya stenozu olan hastalarda hipertansiyon sik karsilagilan bir kinik bulgudur.

Renal amiloidoz varli prognozu etkileyen énemli bir faktér olup renovaskiiler hastahk
varhiginda amiloidoz riski artmaktadir. Behget hastahg: ve renal tutulumu olan 159 hastadan
olusan bir ¢alismada 69 hastada amiloidoz, 51 h;stacia glomenﬂonefritis, 12 hastada renal arter
anevrizmasi, 12 hastada renal arter stenozu veya- oklﬁiyonu 7 hastada renal ven trombozu 4

hastada mikrovaskiiler hastalik ve 4 hastada interstisyel nefrit bulunmustur (32).

7. Seyir ve Prognoz

Behget hastalipy atak ve rer;isyénlé;l;%fséyredgn bir hastaliktir. Ne ataklarin, ne de
remisyonlarin siiresi Snceden tahmin edilememektééir. Serebellar ve spinal kord lezyonlan
bulundugunda, santral sinir sistemninde tekrarlayan ataklar gelistiginde hizh seyirle fatal
sonlanabilmektedir (1, 33).

Bir ¢altsmada kronik nérolojik tutulumu olan hastalarin % 20 sinin 7 yil iginde &ldigi
bildinlmisur (34). Mbrtalite oram % 2-4 olup pulmoner ve santral sinir sistemi kanamalarina veya
barsak perforasyonuna bagh olarak geligmektedir. Ancak okiler tutulumda morbidite
yiikselmektedir. Yine tedavide kullanilan ilaglara bagli gelisen yan etkiler de morbidite ve
mortalitey: etkilemektedir (1, 2, 4, 33).



8. Bobrek Arterlerinin Anatomisi

Aorta’dan ¢ikan ana renal arterler bobrek hilusuna girdikten hemen sonra biiyiik bir 6n ve
daha kiigiik olan arka dala ayrilirlar. Arka dal, arka segmenti beslemek icin bébregin arka yiiziinde
seyrederken 6n dal bobregin birgok segmentine besleyici dallar verir. On ve arka dallardan
segment arterleri ¢tkar. Bunlardan her biri renal piramid sinirt boyunca uzanan interlober artetlere
ayrilir. Interlober arterler kortikmediiller sinirda dik a1 halinde donerek arkuat arterleri verirler.
Arkuat arterler bobrek yiizeyine paralel olarak korteks ve medulla arasinda yerlegmigtir. Arkuat
arterlerden kortekse dogru ilerleyen ¢ok sayida interlobuler arterler gikar.Bunlar birbiriyle
anastomoz yapmazlar. Interlobuler arterlerden glomeruler kapiller yumaga ait afferent arterioller
dogar ve kapiller yumaktan ¢ikan efferent arterioller tubuluslarin ¢evresinde peritubuler kapiller
pleksusu olugturur (Resim 1, 2) (35).

Resim 1. Bébrek arterlerinin ve glomeriillerin goriintimii



Resim 2. Bébrek arterlerinin morfolojik ve anjiografik goriiniamleri

9. Renal USG
9.1 Gri Skala Inceleme

Genitiiiriner sistem sonografik incelemede bagari birgok faktére bagimlidir. Bunlar
hastanin obez olup olmamasi, abdominal gaz varligy, viicut durumu, operatoriin tecriibesi ve
ekipmandir. Incelemeden énce hasta barsak gazini smirlandirmak amact ile en az 6 saat ag
kalmalidir. Yiksek rezolisyonlu ve gercek zamanlt sekt6r tarayicilar kullaniimalidir.. Bobrek
inceleme transvers ve koronal planda olmalidir. Genellikle subkostal ve interkostal yaklagim
kombinasyonu 6zellikle sol bobrek ust pol incelemesinde gereklidir (36).

Gri skala US birgok renal patolojinin tani algoritminde ilk sirada kullanilan, 6nemli
anatomik ve yapisal bilgiler saglayan invazif olmayan goriintileme yontemidir. BSbreklerin
yerlesimlerinin belirlenmesi, boyutlaninin ve parankim kalinhgmin olgilmesi, parankim eko ve
kontur ozellikleri, toplayici sistem genislemeleri ve yer kaplayici lezyonlann gosterilmesi,
konvansiyonel US ile saptanan 6nemli 6zelliklerdir. Bununla birlikte gri skala US ile fizyolojik
bilgiler elde edilememektedir.

Resim 3. Gri skala bébrek USG goriiniimi



9.2. Doppler Inceleme

Renkli doppler inceleme ile normal renal arterlerde homojen, laminar akim 6rnegi izlenir.
Stenoz varhiginda laminer akim 6rnegi ve homojen renk deseni bozulur. Degisik hiz ve yonlerde
hareket ederek kiiciik girdaplar olusturan eritrositler, tirbilan akima yol agar. Spektral genisleme
ve renk sagilmast olur. Ana renal arterin goruntilenmesi, uzun inceleme zamani gerektirmektedir.
Diger dezavantajlart barsak gaz icerifinin arterin gorintilenmesini engellemesi, obez hastalarda
yeterli ses penetrasyonunun saglanamamast ve hastanin solugunu tutamamasina bagh olarak uygun
htz Slgiimlerinin yapilamamasi sayilabilir. Bu faktotlere baglt olarak uygulayicinin deneyimi ve

becerisine gére basatt oranmin degismesi en 6nemli sinirlamasidir (38).

Renal arterin direkt inceleme ile degerlendirilmesinde degisik oranlarda duyarhlik ve
Szgiillitk bildirilmistir (Duyarlilik %71-98, 6zgillik 62-99 arasinda degisen oranlarda) (39).

Kiigiik intrarenal arterletin doppler USG incelemesi teknik olarak zor olmamakla birlikte
dogru bilgi elde edilmesi icin gorintileme tekniginin iyi uygulanmasim gerektirir (40).

Resim 4. Renal arterin aort ¢ikisindan renal hilusa dek renkli doppler gorinimi

Goéruntillemelerin ¢ogunda 2.5 — 5 MHz arasinda problar kullamlmaktadir. Akim
acisindan kontrol edilecek doku volimiinii olusturan doppler 6rnekleme 2-5 mm arasinda
secilmelidir. Alinacak hiz ve debi ol¢imlerinin vaskiler yapinin hemodinamisini yansitabilmesi
icin, damar duvari smnirlarinda kalmak sart1 ile 6rnek voliim olabildigince genis tutulmalidir.
Olciimler renal arterler direkt olarak goriintilenemiyorsa, mediiller piramidlerin sinitlart boyunca

uzanan interlober artetler ve kortikomediiller bileskedeki arkuat artetlerden yapilmaktadir (40).
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Resim 5. Renal arter ve venin renkli doppler goriintimi

Daha 6nceki calismalarin birgogu bu lokalizasyonda yogunlagmistir. Bu kiigiik intrarenal
artetler diisilk doppler frekanst kaymast gosteren disuk akim hizlart ile karakterizedir. Bu disik
hizlart saptamak igin cihazn duvar filtresi mimkiin oldugunca disiik degerlere ayarlanmahdr.
Daha 6nemlisi uygun hiz/frekans kayma skalasinin kullanimidir. Optimal olarak doppler frekanst
aliasing artefaktina yola agmayan en dusik frekans seviyelerine (pulse repitation frequency : PRF )
gore ayatlanmahdir. Bu ayarlanmalarla diisik akim hizlart bagarilt bir sekilde elde edilebilir ve akim
spektrumu  skalanin hemen hemen tamamini doldurur. Boylece spektral Slglimler sirasinda daha
az hata yapilmast saglanir. Ardisik 3 ile 5 benzer dalga formunun elde edilmesi durumunda
spektrum optimal olarak degerlendirilir (41).

Renal arter stenozu olanlarda intrarenal arteriyel vaskiler yatakta indirekt (Interlober
arterlerde RI ve renal arterde reno aortik oran degetlerinde arti5) doppler US bulgularinin
saptanabilecegi bildirilmistit. Ana renal arterlerin degerlendirilmesinde yaganan giiglitkler nedeniyle
indirckt degerlendirme giin gegtik¢e popiler hale gelmektedir. Intrarenal arter dallarinin spektral
degerlendirmesi segmenter ve daha yaygin olarak intetlobar artetler diizeyinden yapilmaktadir.
Genellikle 3.5 MHz'lik problar kullanilmaktadir. Lateral interkostal yaklasim siklikla tercih edilen
pozisyondur (40, 41).



= Tist7 MIa?
L INOMULNY, TOTM RADY! i R Fr 30 f40em

Resim 6. Renal artere ait renkli doppler ve spektral inceleme

Intrarenal parametreler, genel kaninin aksine Doppler agisina bagh degisiklikler
gosterdiginden uygun minimal act kullandlmalidir. Uygun agida (60 derecenin altinda) degisik
noktalardan hiz degerleri alinmalidir. Interlobar ya da segmental dallardan olmak iizere bébregin
ust, orta ve alt kesiminden akim 6rnekleri alnir (42).

Normal bobrek vaskiiler yatag: diastolde akimin strekli olabilmesi igin kan akimina dugik
direngle karakterizedir. Normal renal arter akim 6zellikleri
-- Sistol sonunda algak ve ¢ok keskin olmayan pik yapan goreceli olarak diistik pulsatilite
-- Renal damar yatagmin diisik rezistansina baglt tim diastolde strekli akim gorilmesi
— Distal intrarenal dallarda distk pulsatilite paterni ile sistol ve diastol sirasinda azalmis  genlik.

Bobreklerde akima kargi rezistanstaki artiglar sistol akim ile kiyaslandiginda diastolik
akimda goreceli bir azalma ile sonuglanirlar. Dolayst ile RLPLS/D rezistans artimina bagh
olarak yiikselirler. Normal bobreklerde bobrek rezistans degerlerinin belirlenmesi igin literatiirde
yaywnlanmus bir cok ¢alisma mevcuttur. 109 normal bébrekte yapilan seride RI degeri, 0.58 + 0.05
bulunmugtur. Daha kugiik iki seride bu degerler sirastyla 0.64 + 0.05 (21 hastay1 iceren caligma)
0.58 + 0.04 (15 hastay1 iceren calisma) olarak bildirilmigtir (43- 44).

Yapilan bu galigmalarda normal intrarenal RI degerinin kabul edilebilir tst smnirt 0.7 olarak
belirlenmigtir. Pulsatilite indeksi daha az aragtrilmis olup, 50 normal eriskinde yapilan bir
calismada ortalama PI degeri 1.15 * 0.159 olarak bulunmustur. PI degeri i¢in daha genig bir aralik
bulunmakla birlikte, bu calismada P’ nin ist limitinin % 95 givenilirlikle 1.309 oldugu
bildirilmigtir (45).
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Normal intrarenal arteriyel dallarn Doppler spektrumu, digik impedanslt akima baglt
olarak hem sistol, hem de diastolde ileri yonlii akim gosterir. Diastolik hiz sistolik akim hizinin
yaklagtk 1/3% diizeyindedir Ug dallara gidildikge hem sistolik hem de diastolik akim hizlar1 ayni
oranda azalir ve ana renal arterin minyatiirii gibidir. Akimm sistolik komponenti, etken ve ge¢
olarak adlandirdan iki ayrt pik yapar ve arada dar bir gentik bulunur. Ikinci sistolik pik birinci
pikten daha yiksek, esit ya da daha disik hizda olabilmektedir. Birinci pik daha sivri
goriniimdedir. Tkinci pik genellikle daha genis alana yayilir. (46).
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Resim 7. Interlober arterlerin renkli doppler goriniimleri ve spektral inceleme

Hemodinamik olarak anlamh arteriyel stenoz varhginda, distal arter dallarinm akim
formlarmnda Doppler US ile “ parvus ct tardus” akim formu saptanir. Bu terim  diisik
amplitidlii, gecikmis sistolik akselerasyonlu akim formunu tanimlamakta ve fizik muayenedeki
aortik kapak stenozunda gériilen nabiz gesidini andirmaktadir. Tardus gecikmis ve uzamis erken

sistolik akselerasyonu, parvus ise diisiik siddette ve yuvarlaklagmis sistolik piki temsil etmektedir.

Stavros, intrarenal arteriyel dallarin akim formunda gorsel degisiklikler de bulunacagint
ifade etmis ve erken sistolik pik (ESP) kaybinin renal arter stenozu varhginda en iyi intrarenal
parametre oldugunu ileri siirmiis ve ESP kaybinda RAS (%60 den daha fazla arter capinda
daralma) igin dogruluk oranin1 %96, duyarlilipi %95, 6zgulligt %97 olarak saptamustir. RI degeri
yiksek bobreklerde de ESP ikinci sistolik pike gore daha yuksektir. Kliwer ve grubu, bu indeks
degisikliklerinin ancak ciddi stenoz varhiginda (%80-90) olustugunu, %50 ve izerindeki her
stenozlu olguda goriilmeycbilecegi ve akim formlarinin morfolojik yorumunun basarisizligini
vurgulamistir. Halpern ise  calismasinda vizuel degetlendirmeyi basarisiz bulmus ve en iyi

intrarenal testin erken sistolik akselerasyon oldugunu séylemistir (44).
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Belirtilen tiim bu degerlere ragmen normal bir RI ve PI sinurlanint tanimlamak ¢ok zordur.
Ciinkii normal bébrek durumunun altin standartlannin saptanmasinda kisitlamalar bulunmaktadir.
Sadece 6ykii ile bébrek disfonksiyonu yeterince degerlendirilemez. Bulgular minimal veya non
spesifik olabilir. Kreatinin seviyesinin normal sinirlarda bulunmas: genelde bébrek fonksiyonunun
normal oldugunu géstermekle birlikte, Becker'in bir calismasinda serum kreatinin seviyelerinde
yiikselme olmaksizin renal fonksiyonlarda % 50 lere varan kayip olabilecegi bildirilmistir (44). Bu
nedenle hafif veya erken renal hastalik igin kreatinin seviyesi giivenilir degildir. Normal kreatinin
seviyelerin kargin, renal hastaliklarda RI Slctimlert artmig (> 0.70) vaskiiler direncin erken bir
belirtisi olabilir (43).

Renal hastalik diginda bazi durumlar da RI’ yi etkileyebilir.Belirgin hipotansiyon, ¢ok
belirgin olarak azalmus kalp hizi ve pernefritk veya subkapsuler sivi birtkimi RI' yi
yikseltebilir(45, 46, 47). Bunun yaninda &zellikle yeni doganlarda eriskinlerden daha yiksek RI
degeri bulunabilic. Pediatrik renal vaskiler direncin yetiskinlerden farkinin  belirlenmesi
konusunda hentiz kesin tanimlamalar getirilmemistir (43).

Yaglanmanin da normal olgularda RI’ yi degistirebildigi bildinlmistir. Bununla biclikte bu
yikselme siklikla yasl bobrekte kandaki azot tirevlerinin yansitmadigy gercek fonksiyon kaybini da
gosteriyor olabilir.

Genel olarak poststenotik bobrekte intrarenal rezistivite indeksi (RI), normal bébrege gére
dusgtiktir. (RI : Pik sistolik hiz- diastol sonu hiz /pik sistolik hiz). Schwerk, stenotik renal arter ile
diger renal arter spektral incelemesinde RI farki bulundugunu tesbit etmistir. Rezistivite indeksi
farki (RIF) : Ipsilateral RI - kontralateral RI olarak ifade edilmistir. Anlamlt RSA varliginda bu fark
0.05%¢  esit ya da kicik olmalidir. Ayni zamanda RIF nin %50-80 arast stenoz
derecelendirilmesinde kullaniabilecegt de 6ne strilmustir. Buna karsilik RI degerleri sadece
hemodinamik degisikliklerden degil, aym zamanda arteriyol tonusunu etkileyen diger olaylardan da
(vazomotor aktivite, vazoaktif ilaglar, mikroanjiopati ve akut, kronik bdbrek hastaliklarr)
etkilenmektedir. Bu degisiklikler ayni zamanda intrarenal akim formlarini da etkilemektedir. RI
arttikca AT artmakta ve AT azalmaktadir. Genel olarak yiiksek RI, ikinci sistolik komponente gére
daha yiiksek oranda ESP’ye neden olmaktadir (44, 48).

Bununla birlikte Ozbek, calismasinda stenotik ve normal olgularda istatistiksel olarak
RIFnin anlamlt olmadigint belirtmektedir. Ote yandan stenotik olgularda RI degerlerinin, normal
bireylere gore hafif yiiksek oldugunu bulmuslardir. Tahmin edilecegi tizere RIF bilateral RAS
olgulaninda daha az yararh olmaktadir. Bilateral stenotik olgularda RI simetrik ve bilateral olarak

dusuktir.



Indirekt renal arter incelemesinde yalanci pozitif hastalar genellikle teknik nedenlerden
kaynaklanmaktadir. Ayrica renal arter proksimalindeki obstruktif lezyonlarda yalanci pozitiflige
neden olmaktadir. Subaortik veya valvular stenoz, aortik stenoz ya da disseksiyon, aort
koarktasyonu &mek olarak gosterilebilic. Tim bu patolojiler tardus-parvus akim  formu
degisikliklerine neden olmaktadir. Eger bu degisiklikler her iki bébrekte goriiliirse renal arter
proksimalindeki patolojiler de géz &ntinde bulundurulmalidir (48).

PI ve RI yi degistiren ana faktérler Tablo 3 de géstenlmistr.

Tablo 3. PI ve RI yi degistiren ana faktorler

Armug Renovaskiiler Rezistans Azalmis Renovaskiiler Rezistans
e Akut — Kronik bébrek yetmezligi ® Vazodilatér tedavi
* Esansiyel hipertansiyon * Arterioven6z fistiil
* Obstriktf bébrek hastaliklan ® Artmus kalp hizi

¢ Akut renal ven trombozu

e Hipertansif nefropati

® Probun asin kompresyonu

e Aort rejurjitasyonu

* Hipotansiyon

* Azalmis aortk genisleyebilirlik
o Infantlar

® Renal arter stenozu

e - Subkapsuler perinefritik hematom

Ana renal arter incelemesi ortalama 1 saatlik siire almasina ragmen, translomber yaklagimla
interlober arterlerin gériintillemesi icin yaklasik 20 dakika yetmektedir. Teknik basansizlik orani
daha dugiiktiir. Martin, basansizlik oranimi %1.5 olarak bildirmistir . Hastaninin nefesini
tutamamast baslica teknik zorluk nedenidir.

Intrarenal akim formlarinin incelenmesi, tim bébrekten drnekleme yapimastyla, aksesuar

renal arter stenozunun saptanabimesine de olanak saglamaktadir.



Bu yontemde de bir takim problemler hentiz ¢éziilmemistic. Okliizyonun, ciddi stenozdan
ayirimu miimkiin degildir. Cocuklarda abdominal koarktasyon olgularinda, poststenotik akim formu
ciddi renal arter stenozunu taklit edebilmektedir. Ote yandan ekstrarenal faktérler (6megin aortik
ve mitral kapak hastaliklani, sol ventrikil disfonksiyonu) sistolik akselerasyonu etkileyebilmektedir
(49).

Indirekt Doppler incelemesinde parametrelerin standarta oturtulmast gerekmektedir.
Giiniimiizde renk moduyla damar trasesi gérilerek dogru a¢1 verilebilmektedir. Bu da akselerasyon
6lgiimlerinin dogrulugunu arttirmaktadir. Akselerasyon ve akselerasyon zamami parametreleri
rolatif objektif parametreler olmasina ragmen, 6lciimde erken sistolik akselerasyonun son
noktasinin belirlenmesi tartigmalidir. Bu nokta ¢ogu zaman tam olarak tanimlanamamaktadir. Oyle
ki aynu sistolik pikin 6lciimleri tekrar lglimlerde farklihk gésterebilmektedir . Farkli uygulayicilarla
da degisik sonuglar alinmaktadir. Ote yandan akim formlarnnin morfolojik yorumu daha ok
degiskenlik géstermektedir. Biittin bunlar olumsuzluklar Stavros ve arkadaglannin belirttigi iizere
uygun Doppler teknigi kullanilarak minimal dizeye indirgenebilmektedir.

Kontrastl bilgisayarli tomografi (BT) ve intravenéz irograti (IVU) ile bobrek
tonksiyonlar1 hakkinda kabaca bilgi sahibi olunur. Son yillarda cok hassas fonksiyonel
degerlendirmeler yapabilen tanisal yéntemler gelistiriimistir. Dinamik BT, bilgisayarli tek foton
emisyon tomografisi, pozitron emisyon tomografi ve magnetik rezonans gorintileme (MRG) bu
amagla kullanilmaktadir. Bununla birlikte yéntemlerin kolay uygulanamamasi, mobilizasyon
sorunu ve invaziv olmalari s6z konusudur. Tanisal US teknolojisindeki gelismelerle renkli doppler
US ile kan akimi degerlendirilerek hemodinamik veriler elde edilebilmektedir.

Bobreklere yonelik ilk doppler US uygulamalart bébrek nakli yapdan hastalanin
degerlendirilmesi, renovaskiler hipertansiyon distnilen olgularda renal arter stenozu (RAS)
arastinilmasi ve renal ven trombozu (RVT) hastalandir(41,45,49).

Doppler Dalga Analizi :

Yapilan ¢alismalarda bircok patolojik tablonun distal renal arter dallarinda rezistans
degisikligi yaptigr belirtilmigtic (44). Doppler esitligine gére insonasyon agist doppler kaymasint
Snemli derecede etkilemektedir. Intrarenal arterler, genellikle 3 mm’ den daha kiicik
kalibrasyondadir. Bu nedenle vaskiler yapidann akim ydnleri, uygun insonasyon acstyla
degerlendirme (40-60) yapilmasina olanak verecek netlikte ayirt edilemez. Bu durum agiya bagimlt
olarak degisen hiz degerlerini etkilemekte ve saglikli sonuglar elde edilmesini nlemektedir (50)



1. Pik sistolik akim hizi (Peak sistolic velocity): Sistol sirasinda 6lciilen en yiksek kan akim hizt
degeri

2. Diastol sonu akim hizi (End diastolic velocity): Diastol sonunda elde edilen kan akim hizt
degeri

3. Ortalama akim hiz1 : Belli bir zaman araliginda ortalama akim hizt (Time average mean velocity
= TAM)

PSV -EDV
4. Rezistif indeks (Pourcelot indekst) = --—--—----mmmmmnev
BSV
PSV -EDV
5. Pulsatilite indeksi = -
TAM

6. Akselerasyon zamani (Acceleration time = AT) = Sistol basindan pik sistolik hiz olusana dek
gecen stire.

PSV
7. Sistol / Diastol ordfil = oo

EDV



GEREC ve YONTEM

Haziran 2001 ile Mayis 2002 tarihleri arasinda Inéni Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi G6z Hastaliklan ve Dermatoloji Anabilim Dallarinda Behget hastaligy tarust ile takip
edilen 32 hasta ve karsilastirma amact ile ayni yas ve cinsiyette 32 gonilliiden olusan kontrol
grubu ¢alismaya alindi. Her iki grup 18 erkek ve 14 kadindan olugmaktayd.

Behget hastalig tanisinda Uluslararasi Tani Kriterleri kullanildi. Hastalik stiresi 1 ile 20 yil
arasinda degismekteydi(ortalama: 8,5 yil).

Hasta ve kontrollere islem anlatilip izinleri alindiktan sonra ¢aligmaya dahil edildi. Hasta
ve kontrol grubunda biokimyasal parametreler olarak albumin, BUN ve kreatinin ve idrar protein
degerleri bakildi. Proteintri varhg spot idrarda 30 mg/dl veya 24 saatlik idrarda 150 ml sinir
deger kabul edilerek degerlendirildi.

Sonografik inceleme 8 saatlik agliktan sonra yapild:. Inceleme hasta sirtiistii pozisyonda ve
derin inspiryum sonrasi nefes tutturularak yapild. Incelemede ATL HDI 5000 Doppler cihazinda
(Bothell WA, USA) 3.5 MHz lik sektor probla yapildi. Cihazin filtre ve gain ayarlan artefakt
olusturmadan, en aymntli bilgi elde edilecek sekilde diizenlendi. Gn skala USG ile her iki
boébregin kontur, parankim yapisi, ekojenitesi ve boyutlan degerlendinildi. Olgu supin pozisyonda
iken her iki bobregin sagittal planda en uzun iki boyutu élgildi. Ortalama parankim kalinliklar
not edildi. Doppler inceleme her iki renal arterin proksimal kesiminden (aort ¢ikisindan itibaren
ik 2 cm) ve interlober arterlerden yapildi. Her iki renal arterin proksimal kesimde ¢ap1 6l¢iildii.
Ornekleme penceresi damar ¢apinin tamarmuni kaplayacak sekilde damann merkezine yerlestirildi.
Olciim sirasinda Doppler acisnin 60 derecenin altinda olmasina dikkat edildi. Her élciim
sirasinda agi diizeltmesi yapildi. Doppler parametreleri olarak PSV, EDV, TAM, S/D, RI, PI, AT
ve ml/dk cinsinden debi degerlendirildi. Bu parametreler cthaz tarafindan otomatik olarak
hesaplandi. Aynt Doppler parametreleri interlober arterlerden de &lciilda.

Behget hastaliginin bobrek tutulumda cinsiyet’ in rolini degerlendirmek amac ile hasta
ve kontrol grubunun erkek ve kadin tiyelerinin karsilastinlmas: yapilds.

Behget hastaliginda hastalik stiresinin bobrek tutulumuna katkisint degerlendirmek amact
ile Behget hastalan grubu 1-6 yildir hasta olanlar ve 7 yildan daha uzun siiredir tanisi olanlar
olmak tzere 16 bireyden olusan iki esit gruba bélindi ve kargilagtirma ayni yas grubundaki
kontrol grubu ile yapildi.

[statistiksel incelemede SPSS for Windows 10,0 (Chicago, I, USA) paket programu
kullanildi. Gruplarin normal dagilim gésterip géstermedigini saptamak amacyla Kolmogorov

Smirnow testi, gruplanin karsilastrilmast amaciyla Unpaired student’s t testi kullanildi. Analizde,



p<0,05 degen istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Tablolarda ortalama degerler + standart

sapma degerleri belirtild:.

BULGULAR

Galismaya dahil edilen 32 hastanin (14 kadin, 18 erkek) yas ortalamasi 34,88 (17-54) idi.
Otuz iki saglikh kontroliin (14 kadin, 18 erkek) yas ortalamas: 34,69 (15-53) olup hasta ve kontrol
gruplart arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad.

Hasta ve kontrol grubunun albumin degerleri sirasiyla 4,3 + 0,3 g/dl ve 4,4 + 0,5 g/dl
olarak bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad (p=0,7).

Hasta ve kontrol grubunun BUN degerlent sirasiyla 12 + 1,5 mg/dl ve 11 + 1,2 mg/dl
olarak bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (p=0.23)

Hasta ve kontrol grubunun kreatinin degerleri sirasiyla 0,8 + 0,004 mg/dl ve 0,75 + 0,05
olarak bulundu. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmad: (p=0,4).

Tansiyon degerlerinin karsilastirlmasinda sistolik kan basinclari Behcet hastalarinda daha
yiksek olmasina karsin aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad.

Hasta ve kontrol grubunda idrar protein degerlent normal sinirlarda idi. (Tablo 4.1.)

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubuna ait klinik parametrelerin karstlagtirilmast.

Hasta (n=32) Kontrol (n=32) p
Yas 34,88 34,69 0,95
Cinsiyet (E/K) 18/ 14 18/ 14 1
BUN (mg/dl) 12445 1,1+12 023
Albumin (g/dI) 43+03 44405 0,7
Kreatinin (mg/dl) 0,8 +0,04 0,75 +0,05 04
Sistolik basing (mmHg) 134+19 12,64 1,14 0,06
Diastolik basing (mmHg) 7,7+0,66 8,06 + 0,94 0,08
Proteiniiri 0 0

Hasta ve kontrol grubunda bébrek boyutlar, ortalama parankim kalinliklar, renal arter
caplan ve RAO’lanin karsilastinlmasinda;
Sag bébrek ortalama uzun eksent hasta ve kontrol gruplarinda sirastyla 100,88 + 8,89 mm

ve 103,06 + 13,48 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulunmadi (p=0,284).
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Sag bobrek kisa eksenleri ortalamast hasta ve kontrol gruplarinda srastyla 39,13 + 5,0 mm
ve 37,69 £ 2,39 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamii bulunmads (p=0,150).
Sol bobrek uzun eksenleri ortalamas hasta ve kontrol gruplaninda sirasiyla 103,06 + 13,2
mm ve 105 £ 7,08 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0,84).
Sol bébrek uzun eksenleri ortalamas: hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla 42 + 4,66 mm
ve 39,78 + 3,28 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p=0,052).
Sag bébrek parankim kalinlig: ortalamast hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla 12,5 + 1,64
mm ve 12,8 + 1,03 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlt bulunmad: (p=0,309).
Sol bébrek parankim kalinligy ortalamast hasta ve kontrol gruplaninda sirasiyla 1244 +
1,64 mm ve 12,88 + 1,03 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,207).
Sag renal arter gapt ortalamnast hasta ve kontrol gruplannda sirasiyla 0,45 + 0,04 mm ve
0,49 £ 0,05 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001).
(SOI renal arter capt ortalamast hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla 0,45 + 0,037 mm ve
0,49 £ 6,046 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001)
Sag RAO orralamast hasta ve kontrol gruplannda strasiyla 0,97 + 0,33 ve 1,16 £ 0,41 olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad: (p=0,052).
Sol RAO ortalamast hasta ve kontrol gruplarinda sirasiyla 1,02 + 0,4 ve 1,0 + 0,2 olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,16). (Tablo 5).
Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunda bébrek boyutlar , ortalama parankim kalinligi renal arter
caplant ve RAO lann kargilastinimas

Parametre Hasta Kontrol P
Sag bébrek uzun eksen 100,88 + 8,89 103,06 + 13,48 0,284
Sag bobrek kisa eksen 39,13+50 37,69 +£239 0,15
Sol bobrek uzun eksen 103,06 +13,2 105 +£7,08 0,84
Sol bébrek kisa eksen 42 £4.66 39,78 +328 0,052
Sag orralama parankim 12,5+ 1,64 12,8 £1,03 0,309
Sol ortalama parankim 12,44 + 1,64 12,88 +1,03 0,207
Sag renal arter gapi 0,45 + 0,04 0,49 +0,05 0,001
Sol renal arter gap: 0,45 + 0,037 0,49 + 0,046 0,001
Sag RAO 0,97 £0,33 1,16 £0,41 0,052
Sol RAO 1,02 +0,40 1,002 0,16
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Sag renal ve interlober arterlere ait Doppler parametrelerinin kargilastinlmasinda; Behcet hastalart

ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Sag renal ve interlober arterlere ait parametrelerin karsilastirilmas:

Parametre Behget grubu Kontrol grubu B
Sagrenal PSV 91,64 + 23,4 101,83 £24,2 0,076
Sagrenal  EDV 35,87 £10,8 39,98 +9.9 0,09
Sag renal TAM 29,23 +10,2 32,59 +10 0,25
Sagrenal  S/D 2,64 +0,62 © 2,62+0,73 0,82
Sag renal  RI 0,60 £0,063 0,61 £0,07 0,85
Sag renal  PI 1,18550:33 1,10 0,29 0,38
Sagrenal AT 7313776 75,63 + 25,55 0,71
Sag interlober PSV 6233 142 6233+152 1,00
Sag interlober EDV/ 2531+67 26,03+7,.1 0,65
Sag intedlober TAM 18,64 £ 6,15 179 £6,2 0,67
Sag intedober S/D 2,52 0,63 24+0,64 0,39
Sag intedlober RI 0,59 +0,08 0,59 +0,05 0,86
Sag interdober PT 1,05+0,34 0,99 +£0,32 0,41
Sag interlober AT 734+24,14 675 =233 0,41
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Sol renal ve interlober arterlere ait parametrelerin karsilastirilmasinda Behcet hastalart ve kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmads. (Tablo 7).

Tablo 7. Sol renal ve interlober arterlere ait akim parametrelerinin karstlagtirilmast

Parametre Behget grubu Kontrol grubu 2
Sol renal  PSV 92,6 22,8 97,6 +247 0,21
Sol renal EDV 379+92 40+10,5 0,29
Sol renal  TAM 285+98 30,96 + 87 0,27
Sol renal  S/D 2,48 +0,61 244 +065 0,75
Sol renal ~ RI 0,58 +0,073 0,58 +0,06 1,00
Sol renal DI 1,05 +0,33 1,01 £0,34 0,60
Sol renal AT 73,4 +£2535 72,5+ 24,1 0,89
Sol intedober PSV 59,7 ¥17,16 593+174 0,91
Sol interlober EDV 25567 26,8+54 0,45
Sol intedober TAM 17,7+69 169 6,4 0,60
Sol interdober S/D 24+0,63 224+ 0,64 0,25
Sol interlober RI 0,56 £ 0,08 0,54 0,07 0,41
Sol interlober PI 0,96 +0,28 0,9 +029 0,38
Sol interlober AT 70,6 427 47 67,8 266 0,68

Her iki bébrek arterlerinin debisinin kiyaslamasinda, sag renal arter ortalama debisi Behcet
hastalant ve kontrol grubunda sirasiyla 304, 06 + 124 ml/dk ve 398 + 187 ml/dk.dir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlt bulundu (p=0.009).

Sol renal arter debisi Behget hastalan ve kotrol gurubunda sirasiyla 282,66 + 87,11 ml/dk

ve 381 £ 121 ml/dk dir Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. Her iki renal arter debilerinin Behget ve kontrol grubunda karsilastinlmast

Parametre Behget grubu Kontrol grubu p
Sag renal arter debisi 304,06 + 124 398 + 187 0,09
Sol renal arter debisi 282,66 + 87,11 381+121 > 0,001
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Behget hastalarinin sag ve sol bbrekleri arasinda renal arter debiler, arter caplan ve arter
¢ap degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlt fark bulunmadi (Tablo 9).
Tablo 9. Behget hastalarinda renal arter debisinin ve igiliparametrelerin sag ve sol bébrekte

karsilagtirtlmast

Parametre Sag bobrek Sol bobrek P

Arter capi 0,4506 + 0,04 0,4497 £ 0,04 0,92
TAM 29,23 +10,2 285198 0,77
Debi 304,06 + 124 282,66 + 87,11 0,43

Behcet hastalarinda sag ve sol bébrekler arasinda RAO, bébrek boyutlar ve parankim
kalinliklannin karsilastinlmasinda, Behget hastalannda sag ve sol bébrekler arasinda RAO bsbrek
boyutlan ve  parankim kalinliklarinin karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (Tablo 10).

Tablo 10. Behcet hastalarinda sag ve sol bébrekler arasinda RAO, bébrek boyutlari ve parankim
kalinlklannin karsilagtinimast

Parametre Sag bobrek Sol bébrek P

RAO 1252+ 123 12,44 + 1,64 0,83
Parankim kalinligy 0,97 £0,33 1,02+04 0,62
Uzun kenar 100,88 + 8,89 103,06 £132 0,44
Kisa kenar 39,13 5,05 42+466 0,06
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Behget hastalarinda her iki renal artere ait akim parametrelerinin kiyaslamasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 11).

Tablo 11. Behget hastalarinda sag ve sol bobrekler arasinda renal arterlerde akim

parametreleri

Parametre Sag bobrek Sol bobrek p
PSV 91,64 £ 234 92,6+228 0,87
EDV 35,87 10,8 37,9+92 042
TAM 29,23 +10,2 285+9,8 0,77

RI 0,6 + 0,073 0,58 +£0,073 0,32
PI 1,11+0,33 1,05+0,33 0,43
S/D 2,64 +0,62 2,48 +0,61 0,29
AT 73,1+27,76 73,4£2535 0,96

Behget hastalaninda sag ve sol interlober arterlerde akim parametrelerinde istatistiksel

olarak anlamli fark bulunamads. (Tablo 12)

Tablo 12. Behget hastalarinda sag ve sol interlober arterlerde akim parametreleri

Parametre

Sol bobrek

Sag bobrek P
PSV 62,33 + 1421 59,7 +17,16 0,51
EDV 2532+6,7 25,5 +6,7 0,94
TAM 18,64 6,15 17,7+6,9 0,58
RI 0,59 +0,08 0,56 + 0,08 0,09
PI 1,05 £0,34 0,96 £0,28 0,24
S/D 2,52 +0,63 244063 0,42
AT 734+2414 70,6 £2747 0,72
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Behget ve kontrol grubunun erkek dyelerinin her iki bébrek boyutlari, parankim kalinlhig;,
arter caplart ve RAO lanin kargilagtinlmast sonucu renal arter gaplari arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur.

Sag renal arter ¢aplani ortalamasi Behget hastalart ve kontrol grubunda sirasiyla 0,455

o

0,045 mm ve 0,513 + 0,045 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=<0,001).

Sol renal arter caplan ortalamasi Behget hastalant ve kontrol grubunda sirasiyla 0,46

H

0,045 mm ve 0,51 + 0,042 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlt bulundu (p=0,001).

Tablo 13. Behget ve kontrol grubunun erkek iyelerinin her iki bobrek boyutlan, parankim
kalinhig, arter ¢aplan ve RAO lanin karsilastirilmast

Parametre Erkek behcet Erkek kontrol p
Sag bobrek uzun eksen 101,89 + 10,38 103,39 + 8,72 0,65
Sag bobrek kisa eksen 39,94+ 568 38,39 + 1,88 0,28
Sol bébrek uzun eksen 102,39 + 14,65 105,94 +5,32 0,34
Sol bobrek kisa eksen 42,56 + 5,58 40+2 0,08
Sag ortalama parankim 129 +1.21 1291411 0,62
Sol ortalama parankim 125+195 12,951,158 0,44
Sag renal arter capi 0,455 + 0,045 0,513 + 0,045 <0,001 -
Sol renal arter capt 0,46 + 0,045 0,51 + 0,042 0,001
Sag RAO 0,93+03 1,09 +£0,3 0,07
Sol RAO 0,95+0,3 1,08 £0,2 0,15

Behget ve kontrol grubunun erkek tiyelerinin renal arter debilerinin karsilagtirilmas: ;

Sag renal erter debisi Behget hastalart ve kontrol grubunda sirastyla 318,2 + 151,8 ml/dk
ve 428,8 +187,1 ml/dk olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,04).

Sol renal erter debisi Behget hastalan ve kontrol grubunda sirasiyla 256,6 + 86,1 ml/dk ve
391,3 £135,5 ml/dk olup aradaki fack istatistiksel olarak anlamlidic (p=0,02) (Tablo 14)

Tablo 14. Behget ve kontrol grubunun erkek tyelerinin renal arter debilerinin karsilastinlmast

Parametre Erkek behget Erkek kontrol p
Sag renal arter debisi 318,2+151,8 428,8 +187,1 0,04
Sol renal arter debisi 256,6 + 86,1 391,3+1355 0,02
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karsilastinlmasinda

Behget ve kontrol grubunun erkek iyelerinin sag bébrek akim

kargilastirilmast

istatistksel olarak anlamls fark bulunmadi (Tablo 15).

Tablo 15. Behget ve kontrol grubunun erkek iiyelerinin sag bébrek akim

parametrelerinin

parametrelerinin

Parametre Erkek behcet Erkek kontrol I5]
Sag renal PSV 92,53 22,85 104,33 £2331 0,057
Sag renal EDV 36,58 + 12,38 3948+ 7,16 04
Sag renal TAM : 2963 +11,7 31,19 + 10,22 0,67
Sag renal S/D 252+0,6 2,64 +0,37 0,51
Sag renal PI 1,05 +0,29 1,14 £0,25 0,27
Sag renal RI 0,56 + 0,07 0,61 +0,06 0,34
Sag renal AT 672+£194 79,4 £284 0,14
Sag nterdober PSV 60,5 + 146 59,6 +125 0,86
Sag interlober EDV/ 253+46 248+47 0,82
Sag interlober TAM 173426 16,7 +28 0,74
Sag interlober S/D 24404 245£0,5 0,71
Sag intedober RI 0,58 +0,05 0,59 0,09 0,95
Sag interlober PI 1,08 £0,2 1,08 +0,2 1
Sag interober AT 66,1 £ 15, 69,4 %157 0,21
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Behget hastalart ve kontrol grubunun erkek tyelerinin sol renal ve interlober arterlere ait akim

parametrelerinin kargilastinlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 16).

Tablo 16. Behget hastalan ve kontrol grubunun erkek iiyelerinin sol renal ve interlober arterlere ait

akim parametrelerinin karsilastinlmast

[arametre Erkek behcet Erkek kontrol p
ol renal PSV 84,8232 99,7 +24.4 0,06
ol cenal EDV 36 £ 7,6 39,7+7,7 0,21
ol renal TAM 257+43 295+4 0,16
ol cenal S/D 247402 25+03 0,9
ol renal  PI 1,08 + 0,2 1,08 +0,2 1
ol renal RI 0,585 + 0,06 0,59 +0,07 0,95
ol renal AT 66115122 69,44 +13 0,63
pl interlober PSV 599 +17,7 55,9 +18 0,84
ol intedober EDV 241454 255+6,1 0,52
| intedlober TAM 155+54 15 7+62 0,95
ol inteclober S/D 2324034 2,23+0,32 0,58
ol intedlober PI 0,96 + 0,21 0,9 £0,12 0,5
1 inteclober RI 0,55+ 0,09 0,53 +0,1 05
ol interlober AT 61,1 +125 62,8+ 14 0,81
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Behcet hastalari ve kontrol grubunun  kadin tyelerinin bébrek boyutlari, ortalama
parankim kalinligi ve RAO lann karsilagtinlamasinda yalniz sol renal arter caplan arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sol renal arter gap1 ortalamast Behcet hastalart ve kontrol grubunda sirasiyla 0,44 + 0,02
mm ve 0,47 £ 0,04 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,02). Sag renal

arter caplarinin karstlastinlmasinda aradaki fark anlaml degildir (Tablo 17).

Tablo 17. Behget hastalan ve kontrol grubunun kadin tyelerinin bébrek boyutlart, ortalama

parankim kalinligt ve RAO larin karsilastirilamast

[ Parametre Kadin behcet Kadin kontrol p
Sag bébrek uzun eksen 99,6 +6,7 10278058 0,2
Sag bobrek kisa eksen 38,041 36,8+28 0,33
Sol bébrek uzun eksen 107,1 £ 10,6 103,8 £ 89 0,37
Sol bébrek kisa eksen 413+£32 39,5+45 0,24
Sag ortalama parankim 123+13 12,7409 0,31
Sol ortalama parankim 124+12 12,8409 0,25
Sag renal arter gapi 0,45+0,03 0,46 £0,04 0,24
Sol renal arter capt 0,44 +0,02 0,47 £0,04 0,02
Sag RAO 1,03 0,36 1,17 £0,53 0,43
Sol RAO 1,1+05 0,9+02 0,18
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Behget hastalari ve kontrol grubunun kadin iiyelerinin her iki renal arter debilerinin

karsilastiilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 18).

Table 18. Behcet hastalart ve kontrol grubunun kadin tyelerinin her iki renal arter debilerinin

karstlagtinlmast

Parametre Kadin behcet Kadin kontrol p
Sag renal arter debisi 2859 76,5 369,14 + 188,8 0,14
Sol renal arter debisi 304,6 + 86,4 3759 + 1042 0,06

Behget hastalant ve kontrol grubunun kadin iyelerinin sag renal ve interlober arterlerine

ait parametrelerin karsilastinlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 19).

Tablo 19. Behget hastalart ve kontrol grubunun kadin iiyelerinin sag renal ve interlober arterlere

ait parametrelerin karsilastinlmas:

Parametre Kadin behget Kadin kontrol p
Sag renal \PSV 95,64 + 25,6 97,3+17,9 0,84
Sag renal EDV 349 +87 40,6 £9,4 0,11
Sag renal TAM 287 +£344 344+14,8 0,25
Sagrenal S /D 28+0,6 26+03 0,28
Sag renal PI 12+04 1,05+0,15 0,23
Sagrenal RI 0,61 +0,08 0,61 +£0,02 1
Sagrenal AT 80,7 £354 70,7 +£22 0,38
Sag interlober PSV 64,7138 65,7175 0,87
Sag interlober EDV 254+69 27,6+62 0,38
Sag interlober TAM 20,4 +5,7 19,7 +6,4 0,78
Sag interlober S / D 27+08 23+028 0,15
Sag interlober PI 1,104 0,9 £ 0,09 0,11
Sag intedober RI 0,6 +0,09 0,59 0,11 0,79
Sag interlober AT 88,6 +41,1 63,6 +23.1 0,6
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Behget hastalart ve kontrol grubunun kadin iiyelerinin sol renal ve interlober arterlere ait

parametrelerin karsilastinlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 20).

Tablo 20. Behget hastalart ve kontrol grubunun kadin iiyelerinin sol renal ve interlober arterlere

ait parametrelerin karsilagtirilmast

Parametre Kadin behger Kadn kontrol P

Sol renal PSV 98,14 + 2421 95,01 +23 0,7
Sol renal EDV 40,5+6,9 40,6+75 0,96
Sol renal TAM 32,1 £107 32.8+75 0,83
Sol renal  S/D 25+05 24103 0,41
Sol renal PI 102 0,93 +0,12 0,31
Sol renal RI 0,58 +0,07 0,57 £0,05 0,76
Sol renal AT 829+253 764 +323 0,59
Sol interlober PSV 65,9 +157 63,6 +17 0,74
Sol intedober EDV 273%6 283+72 0,68
Sol intedober TAM 20,5+ 6,7 184472 0,43
Sol interlober S/D 25+08 2303 0,32
Sol intedober PI 0,96+0,3 0,9+02 0,59
Sol intedober RI 0,56 £0,09 0,55+ 0,06 0,67
Sol interlober AT 82,8+35 152.£25 0,49
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6 yidan daha kisa stredir behget hastast olanlarda bébrek boyutlari, parankim kalinliklar,
kan basinglant ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile kargilastilmasinda, parametreler

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 21).

Tablo 21 . 6 yildan daha kisa stiredir behget hastast olanlarda bébrek boyutlart, parankim
kalinliklari, kan basinglart ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile karsilastinlmast

Parametre Behcet Kontrol p
1-6 vl (n=16) (n=16)

Sag bobrek uzun eksen 101,173 100,5£7,7 0,83
Sag bobrek kisa eksen 38,155 31+22 0,51
Sol bébrek uzun eksen 104,873 102,5 + 6,1 0,34
Sol bébrek kisa eksen 41,745 39,6+ 3,1 0,13
Sag ortalama parankim (51,1 125 il ot 0,17
Sol ortalama parankim 128+15 125412 0,52
Sag renal arter capt 0,46 +0,04 0,48 + 0,04 0,15
Sol renal arter capt 0,46 + 0,04 0,49 0,04 0,06
Sag RAO 0,93 0,27 1,1+04 0,15
Sol RAO 0,97 £0,31 0,98 +0,23 0,92
Sistolik kan basinct 128411 12+1 0,08
Diastolik kan basinct 7,8+09 75+06 0,44
Sag renal arter debisi - 3394 + 141 4082 + 200 0,27
Sol renal arter debist 2944 + 74,1 353,4 +£106,2 0,08
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7 yil ve daha uzun siireli behget hastalarinda bébrek boyutlari,parankim kalinliklari, kan
basinglart ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile kiyaslamasinda,

Sag bébrek ortalama parankim kalinligr Behget hastalart ve kontrol grubunda sirasiyla 11,9
+ 1 mm ve 13,2 £ 0,9 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,01)

Sol bébrek ortalama parankim kalinhigi Behget hastalant ve kontrol grubunda sirasiyla 11,7
+ 1,8 mm ve 13,2 £ 0,77 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,04)

Sag renal arter cap1 Behget hastalani ve kontrol grubunda sirasiyla 0,44 + 0,04 mm ve 0,5 +
0,05 mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,02).

Sol renal arter ¢api Behget hastalart ve kontrol grubunda sirastyla 0,44 £ 0,04 mm ve 0,5 £
0,05 mm aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,02).

Diger parametrelerin karsilagtinilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad: (Tablo 22)

Tablo 22. 7 yil ve daha uzun siiredir behget hastast olanlarda bébrek boyutlan, parankim kalinliklari,

kan basinglari ve renal arter debilerinin kontrol grubu ile karsilagtiniimas:

Parametre Behget Kontrol p
7ve+yl (n=16) (a=16)

Sag bébrek uzun eksen 100,7 + 10,5 105,7+£6,5 0,12
Sag bobrek kisa eksen 40,1+45 382425 0,16
Sol bébrek uzun eksen 104,1+17,3 1075+73 0,48
Sol bobrek kisa eksen 423+43 406+4 0,29
Sag ortalama parankim Y +1 13,2+0,9 0,01
Sol ortalama parankim 11,7 +1,8 13,2+ 0,77 0,04
Sag renal arter gapt 0,44 +0,04 0,5 +0,05 0,02
Sol renal arter ¢api 0,44 £ 0,04 0,5 +0,05 0,02
Sag RAO 1,02+04 12+04 0,19
Sol RAO 1,1£05 1+0,2 0,78
Sistolik kan basinct 13,8+26 132+09 0,45
Diastolik kan basinct 83+09 7,8%07 0,08
Sag renal arter debisi 269 +97 397 +£179 0,02
Sol renal arter debisi 271+ 99 3724130 0,02
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Hastalik stiresi 1 ila 6 yil arasinda degisen Behget hastalarinda sag renal ve interlober
arterlere ait parametrelerin kontrol grubu ile karsilagtnlmasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (Tablo 23).

Tablo 23.  1-6 yildir behget hastast olanlarda sag renal ve interlober arterlere ait parametrelerin

kontrol grubu ile karsilastirilmast

Parametre Behget Kontrol p
1-6 yil (n=16) 1-6 yi (n=16)

Sag renal PSV 993 +211 119,5 36,8 0,07
Sag renal EDV 36,8+ 129 446+153 0,13
Sag renal TAM 30,7 £11,7 331+119 0,56
Sagrenal S /D 2,6+07 27+03 0,77
Sag renal  PI 1,14£042 1,12 £0,16 0,9
Sag renal RI 0,6 £ 0,07 0,62 0,04 0,25
Sag renal AT 725 + 387 72,5+ 24 1
Sag interlober PSV 61,5+ 104 66,7132 0,23
Sag intedlober EDV 241+59 269 %56 0,17
Sag intedober TAM 172+53 18,6+55 0,48
Sag interlober S / D 2,6+07 25+03 0,51
Sag intedober PI 1,1+04 1+0,2 0,33
Sag interlober RI 0,61 +0,08 0,6 +0,11 0,9
Sag intedober AT 69,4 %329 71,9 +£20,7 0,8
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1-6 yildir behget hastasi olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait parametrelerin
kontrol grubu ile kargilastinlmasinda parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmad: (Tablo 24).

Tablo 24. 1-6 yildir behget hastast olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait parametrelerin

kontrol grubu ile karsilastirilmast

Parametre Behget Kontrol p
1-6 yil (n=16) 1-6 yil (n=16)

Sol renal PSV 90,1 +20,1 105,7 £21,3 0,06
Sol renal EDV 38,0789 41,9+8.2 0,22
Sol renal TAM 278+79 32,7485 0,11
Sol renal S/D 25+0,6 2,6+0.29 0,83
Sol renal PI 1,05+04 1,05+0,16 1
Sol renal  RI 0,59 £0,08 0,6 £0,04 0,51
Sol renal AT 68,1 £223 70,6 + 14,8 0,71
Sol interlober PSV 584 +138 64,6+ 15,1 0,54
Sel intedober EDV 254+68 27,8+6,8 0,33
Sol intedober TAM 17,4 +6,9 17,9 £6,9 0,84
Sol interlober S/D 24£05 2203 0,36
Sol interlober PT 0,95 +0,25 0,91+0,19 0,6
Sol interlober RI 0,55 + 0,07 0,55 £0,06 1
Sol intedober AT 66,9 £258 71,9+245 0,58
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7 yil ve daha uzun siredir behget hastas: olanlarda sag renal ve interlober arterlere ait
parametrelerin kontrol grubu ile karsilastinlmasinda parametreler arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (Tablo 25).

Tablo 25. 7 yil ve daha uzun stiredir behcet hastast: olanlarda sag renal ve interlober

arterlere ait parametrelerin kontrol grubu ile kargilastinlmast

Parametre Behget Kontrol p
7 ve + yid (n=16) 7 ve + yil (n=16)
Sag renal PSV 90,9 £ 20,9 104,7 £30,3 0,24
Sag renal EDV 349 +86 409102 0,09
Sag renal TAM 27,8+82 32,1+14 0,32
Sagrena S/D 26+06 25+ 04 0,51
Sag renal  PI 1,08+0,2 1,07 £0,18 0,88
Sag renal RI 0,6 £ 0,07 0,6 £0,05 1
Sag renal AT 13,7 £21.2 78,7275 0,58
Sag interlober PSV 63;1£175 579+155 0,38
Sag intedober EDV 26,6+7,3 25146 0,33
Sag intedober TAM 20,05 + 6,7 174£6,3 0,25
Sag interlober S / D 24%06 23 %06 0,58
Sag interlober PT 0,98 £0,25 0,98 +0,21 1
Sag interlober RI 0,58 +0,08 0,58 +0,06 1
Sag intedlober AT 77,5+359 63,1+221 0,18
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7 yil ve daha uzun siiredir behget hastast olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait
parametrelerin kontrol grubu ile kargtlastirilmasinda, parametreler arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmadi (Tablo 26).

Tablo 26. 7 yil ve daha uzun siiredir behget hastasi olanlarda sol renal ve interlober arterlere ait

parametrelerin kontrol grubu ile kargilastiilmast

Parametre Behcet Kontrol P
7 ve + yil (n=16) 7 ve + yil (n=16)
Sol renal PSV 92,12 +258 89,6+132 0,73
Sol renal EDV 37.7+9,7 382+49 0,86
Sol renal TAM 29,1+ 117 292464 0,98
Sol renal S/D 2,46+0,6 2,35+0,34 0,50
Sol renal PI 1,04 0,24 0,97 £0,2 0,35
Sol renal RI 0,58 +0,06 0,56 +0,06 0,55
|Sol renal AT 78,7 +278 74,4 +36 0,70
Sol interlober PSV 61+203 56,9 +16 0,53
Sol inteclober EDV 25,6+6,6 25,7 +6,7 0,95
Sol interlober TAM 181472 159+7,1 0,32
Sol intedober S/D 24+07 23403 0,46
Sol intedlober PI 0,96 +0,3 09403 0,49
Sol wterlober RI 0,56 0,1 0,53 +0,1 0,38
Sol intedober AT 744+294 63,8430 0,32
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TARTISMA

Behget hastaligi kronik multisistenik bir vaskiilittir. En sik gérilen bulgular
arasinda deri-genital bélgeye ait dlserasyonlar ve géz lezyonlart bulunmakla birlikte diger organ
sistemleri de tutulum gésterebilir (26, 27).

Onemli ve tutulumu yasamu tehdit edebilen sistemlerden birisi de tiriner sistemdir. Uriner
sistemn tutulumu ile ilgili yapilan calismalarda oldukga farkli sonuglar bildirilmistir (48). Uriner
sistemde tutulum orant degisik caligmalarda % 0 ile %55 arasinda bildirilmekte olup bu
calismalarda erkeklerde bulgulann genellikle daha sik ve agir gériildiigi rapor edilmistir (46).

Literatiirde Behget hastaligindaki renal tutulum gériiniimleri  glomerulonefritis,
amiloidozis, renal vaskiiler tutulum, interstisyel nefritis ve ila¢ kullanimi veya genitoiiriner sistem
anomalilerine baglt diger problemler olmak tizere bes baglik altinda toplanmuslardir (32). Giirler ve
ark.(3) 2147 hastay1 kapsayan calismalannda 2 hastada biyopst ile renal tutulum gostermislerdir.
Akpolat ve ark.(32) ise renal tutulumu olan 159 Behcet hastasini kapsayan ¢alismalarinda 69
hastada amiloidozis, 51 hastada glomerulonefritis, 35 hastada renovaskiiler hastalik ve 4 hastada
da intersitsyel nefrit bildirmislerdir. Rosenthal ve ark. (52) 77 Behget hastasinin 33’tinitin idrar
tetkikini retrospektif degerlendirmigler ve bu hastalann 11’inde hematiir, 10’'unda proteiniiri,
4’inde hem hematiiri hem de proteiniiri saptarmuslanidir.

Caliymamiza katlan tim hastalann BUN, kreatinin, albiimin degerleri normal sinirlarda
bulundu. Olgularimizin higbirinde hematuri ve spot idrarda proteiniiri saptanmadh. Bilindigi tizere
BUN ve kreatinin degerlerinin anormal degerlerde olmast icin hastanin renal fonksiyonlannda
6nemli oranda kayip olmas: gerekmektedir. Ayrica albimin degerlerinin karaciger fonksiyonlar ile
yakindan iliskisi bulunmaktadir. Bébrek fonksiyonlar tamamen normal iken viicut yiizey alani
1.73 m?* olan saglikli bir bireyde Glomertiler Filtrasyon Hizi (GFR) 120 ml/dk’ dir. Bu kosullarda
serum kreatinin seviyesi 0.6 mg/dl’ dir. GFR 90 ml/dk oldugunda azalmis renal rezerv séz
konusudur ve karsilik gelen serum kreatinin seviyesi yaklasik 0,8 mg/dl’ dir. GFR 40 ml/dk ile 90
ml/dk degerleri arasinda ise renal yetersizlik tablosu olugmaktadir. Eszamanli serum kreatinin
seviyesi 0,8 - 2,4 mg/dl arasinda Sl¢ilmektedir. Renal yetmezlik olustugunda ise GFR 10 mi/dk
ile 45 ml/dk arasinda ve serum kreatinin seviyesi 2 mg/dl ile 12 mg/dl arasinda degismektedir.
GFR 10 ml/dk’ nin altna indiginde ve serum kreatinin seviyesi 12 mg/dl degerinin iizerine
ciktiginda tremi tablosu olugmaktadir. Fonksiyon géren nefron sayist normalin % 10 una kadar
digse bile BUN, tre seviyeleri normal degerlerde kalabilmektedir. Ancak bu kritik degerin altinda
fonksiyon séz konusu oldugunda bu seviyelerde dramatik artis goriilecektir. Calismamiza katilan
32 Behget hastasinin ortalama serum kreatinin seviyeleri 0,8 mg/dl kontrol grubunun ise 0,75

mg/dl 6lgiilmistiir. Serum kreatinin seviyelerinde ortalama 0,05 mg/dl lik artig gériilmiis ancak
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(33-44). Behget hastaliginin bébrek tutulumunun Doppler ile incelendigi ¢alismalarda genellikle
RI degerlerinin incelendigi gorilmistir. Rizzi ve ark.(56) 24 Behcet hastasi ve renal hastalig
bulunmayan 30 géniilliyti kapsayan calismalaninda interlober arterlere ait RI degerlerini
kargilastirmuglar ancak anlamh fark bulamamuglandir. Calismarmzda RI degerlerine ilaveten diger
hemodinamik parametreler de incelenmistir.

Renovaskiiler Behget hastaligi tutulum yerine gore iki grupta incelenmektedir:
makroskobik (orta buyiklikteki arter ve venler), mikroskobik (kiigiik arterler, arteroller,
kapillerler ve veniiller). Akpolat ve ark. (32) 132 hastay1 iceren ¢alismalarinda 35 hastada renal
vaskiiler hastalik g6zlemlemislerdir. Renal arter anevrizmas: olan 12 hastanun tiimi erkektir. Bu
hastalarda renal arter anevrizmas: hastahigin 2-10. (ortalama 5.) yiinda gériilmiistiir. Bu ¢alismada
12 hastada renal arter stenozu, 7 hastada renal ven trombozu ve 4 hastada mikroskobik vaskiiler
hastalik bulundu.

Daha 6nceki diger calimalarda; Tiirkiye (n=2147), Iran (n=3153), Japonya (n=3316) ve
Avrupa (n=714) , Behget hastaliginda vaskiiler tutulum oranlan %17, % 9, % 9 ve % 10 olarak
bildirilmigtir. Tim ¢alismalarda amilodoz gorillen Behget hastalannda gérilmeyen grupla
kargilastinldiginda vaskiiler tutulum oranlan daha yiiksek olup aradaki farklar istatistiksel olarak %
1 hata esiginde anlamli bulunmustur (9,57,58,59). Calismamizda Behcet hastalarinda renal
arterlere anevrizma veya tromboz saptanmadi Behcet hastalan ve kontrol grubu
kargilagtinldiginda her iki renal arter gapinin ve debisinin Behget hastalaninda daha disiik oldugu
gorildi. Arterin icinden gecen kan akimi miktan (debisi) o arterin ¢apinin karesi ile dogru orantil
oldugundan debi hesaplanmasinda arter gapt énemli bir rol oynar. Behcetli hastalanmizda renal
arter Gaplannin disiik olmasinin nedeninin hastahgin  histopatogenezinde sakl: oldugunu
distinmekteyiz. Behget vaskiilitik bir hastaliktir. Vaskiilittk hastaliklarin aktif déneminde 6zellikle
media ve adventisia da nétrofil ve lenfositten zengin hiicre infiltrasyonu ve daha ileri dénemde
elastik liflerde azalma, intima ve adventisia da fibréz kalinlasma ve vazo vazorumlarin tikanmast
gorilmektedir (1). Bu durumda normal dokunun (damar elastik liflerinin) yerini post emflamatuar
fibrotik doku almaktadir. Dolaysst ile elastik liflerin kaybt ile damarin hemodinamik degisikliklere
yaniti azalmaktadir. Ayrica damarlarin beslenmesinden sorumlu vaskiiler yapiar olan vazo
vazorumlanin kronik emflamasyonla harabiyeti sonucu bu damarlarda beslenme kusuru ortaya
gikacaktir. Bitin bu degisiklikler damar hasarini artiran faktérlerdir (1).

Onceki degisik calismalarda (32) mikrovaskiiler tutulum gésteren 4 hasta incelenmistir. Bu
hastalara ait lezyonlar ateroskleroz ile agiklanamamustir ¢linki ge¢ ve normotansif olgulardir.
Hematiiri ve / veya proteiniiri tim olgularda gézlemlenmistir. Histopatolojik bulgular interlober

arterler ve arteriollerde, perivaskiiler fibrozis, tim damar duvarlarinda fibrinoid depozitleridir.




aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir. Behget hastalarinin ve kontrol grubunun
ortalama serum kreatinin seviyelerine karsilik gelen GFR’ lart yaklagik 90 ml/dk olup azalmig
renal rezerv olarak adlandinlmaktadir. Ancak bu bulgu normal yaslanmaya baglt degjsiklik olarak
degerlendirilebilmektedir (53). Calismamuza katilan Behget hastalarinda ortalama serum BUN, tire
ve albimin degerleri normal sinurlarda bulunmustur clinkii bu  degerlerde degisiklik
olusturabilecek kadar renal fonksiyon kayb: bulunmamaktadur.

Yine renal tutulumun bir gdstergesi olabilecek kan basinct degerlerinin kargilagtirimasinda
Behget hastalaninin sistolik ve diyastolik kan basinglarninin daha yiiksek oldugu ancak aradaki
farkin anlamli olmadig gérildii. Calismamiza katilan 32 hastada 8nceden biopsi ile saptanmus
glomeriilonefritis veya renal amiloidozis bulunmamaktaydi. Akpolat ve ark. (32), Behcet hastalig:
ve amilodidozis birlikteligi olan 34 olgunun 5 inde ( % 15), Behget hastalig1 ve glomerulonefritis
birlikteligi olan 42 olgunun 11’ inde ( % 26) hipertansiyon bulundugunu bildirmisleridir. Bu
hastalarin birinde anevrizma riiptiiriine bagli hipotansiyon bulunmakraydi.

Renal tutulum gosteren Behget hastaliginda histopatolojik incelemenin bulundugu 2
calisma bulunmaktadir. Beaufils ve ark. (54), renal tutulumu disindicic — semptomlan
bulunmayan 11 hastayr degerlendirmislerdir. Bu hastalanin 5 inde proteiniiri bulunmaktadir.
Proteintri miktart 1 hastada 2 g/dl olup digerlerinde 0.2 g/dl ile 0.4 g/dl degerleri arasinda
degismektedir. 8 hastada fibrinoid mezengial ve irregiiler subepiteial depozitler ve 10 hastada
mezengiumda ve kapiller bazal membranda C3 birkimi gdzlemlemislerdir. 2 g/dl proteiiiniiri
bulunan hastada fokal ve segmental glomerulonefritis varlig: saptanmustir. Tim hastalarda
ateroskleroz bulunmustur. Herreman ve ark. (55), 2 yil sonra yaptiklart calismada 170 Japon
Behget hastasint otopsi ile incelemislerdir. 60 hastada ( % 35) renal degisiklik bulmuslardir. Bu
hastalarin 7’ sinde nefritis, 23’ iinde pyelonefritis, 8 inde nefrosklerozis, diger olgularda tirolitiasis,
renal infarkt, renal konjesyon bulmuglardir.

Renkli Doppler ultrason inceleme teknigi vaskiiler patolojilerin degerlendirilmesinde
6nemli bir modalite olup vaskiiler yapilann morfolojileri ile birlikte akim bilgisi saglamaktadir.
Vaskiilitik hastaliklarin seyrinde erken dénem bulgularinin saptanmasinda siklikla kullanilmaktadir
(38). Teknigin kolay uygulanabilir, ucuz ve non invazif olmasi en 6nemli avantajlari arasindadir.
Ancak Doppler incelemenin operator bagimli olmas: ve ézellikle abdominal incelemelerde barsak
gazlaninin varhig, obezite, kooperasyon eksikligi gibi potansiyel dezavantajlan da bulunmaktadir
(33). Onceki caliymalarla vaskiilitlerin en erken bulgulaninin Doppler inceleme ile gésterilebilecegi
bildicilmistir (38, 39, 40, 41). Renkli doppler USG inceleme ile hemodinamik durumun
belirlenmesinde pek cok parametrelere (RI, PI, AT vb.) incelenebilmektedir. Literatiirde bugiine

kadar vaskiilitler ile ilgili 6zellikle RI ve PI in degerlendirildigi ¢ok sayida calisma bulunmaktadir




Histopatalojik incelemede bu hastalarda minér glomeriiler ve interstisyel degisiklikler
gozlemlenmigtir. Immun floresan ve elektron mikroskobi calismalariyla vaskiiler duvarlarda C3 ve
fibrinoid depozitleri géstermislerdir. Olgularin birinde 6 yil sonra tekrar biyopsi yapilmis ve
benzer histopatolojik bulgular gézlemlenmigtir. Bu olguda hematiiri gozlemlenmemisti. Diger
olguda biyopsiden 10 ay sonra klinik iyilesme gdzlemlenmistir. Olgularin mikroskobik vaskiiler
hastalikta iyi prognoza isaret ettigini vurgulamuslardir. Mikroskobik vaskiler hastalikta,
glomertlonefritte oldugu gibi intermitan proteiniii veya hematii  gorilebildigini  veya
asemptomatik klinik gériinim olabildigini belirtmiglerdir. Calismarmizda Behget hastalaninin renal
arterlerindeki daralmanin damar duvarinda  enflamasyon sonucu kronik dénemde fibrotik
degisikliklerdeki artis ve / veya fibrinoid depozitleri ile meydana geldigini diisiinmekteyiz.

Literatiirde Behget hastalarinin sonografik olarak renal morfolojilerini degerlendiren daha
6nceden yaptlan bir caligmaya ulastlamadi. Mikroskobik diizeyde Beauiful ve ark Behget
hastalarinda  tubuluinterstisyel degisiklikleri (6dem, fibrozis, tubuler atrofi ve az sayda
imflamaruar hiicreler) tanimlamuslardir. Interstisyel degsiklik saptanan 4 hastada renal biopsi ile
benign nefroskleroz bulunmugstur. Hastalardan birinde (57 yasinda kadin) Esch. Coli sepsisi
gozlemlemiglerdir. Burada patogenezin agik olmamakla birlikte gram negatif basil enfeksiyonu
veya otoimmiin mekanizmalara bagh oldugunu diistinmiislerdir.

Behcet hastaliginda  renal tutulum gdstergelerinden  biri  glomertilonefritistir.
Glomerilonetritis; Lupus eritamatozis, Poliarteritis nodoza, Goodpasture sendromu, Wegener
graniilomatozis ve Henoch Schonlein purpurasi gibi diger vaskiilitk hastaliklarda da
gozlenmektedir. Kronik evrede her iki bobrekte simetrik tutulum (parankimal incelme, boyut
degisiklikler izlenebilir. (60)

Yine kronik interstisyel nefritte fokal veya segmental glomeriloskleroz ve tubuler
degsiklikler izlenir. Bu degisiklikler sonografide akut dénemde parankimal ekojenite artist
seklindedir. Kronik evrede ise parankimal kayip izlenebilir. Interstisyel nefritis AIDS epidemisi ile
artan prevalans gostermektedir. Ancak Behget hastaligina baglt gelisen interstisyel nefritis kendini
sinirlayan benign bir antite olup prognozu iyidir (61).

Renal amiloidozis primer ve sekonder olmak iizere iki grupta incelenmektedir. Primer tip
genellikle 60 yas lizeri erkeklerde gorilir. Sekonder amiloidozis nedenleri multipl myeloma,
romatoid artritis, tiberkiiloz, Ailesel Akdeniz Atesi, renal hiicreli kanser, Hodgkin hastaligr ve
Behget hastaligini da iceren vaskiilitk sendromiardir. Akut dénemde her iki bébrekde simetrik
genisleme gorilebilmektedir. Kronik dénemde ise bobreklerde kiigiilme ve kortikal atrofi, korteks
ckojenite artist gdriilebilir. Ayrica fokal renal kitleler, amorf kalsifikasyon odaklan ve santral pelvik

kitleler bildirilmistir (62). Olgulanimizin renal morfolojilerini degerlendirmek amaciyla yapilan gri
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skala ultrasonografi incelemesinde bébrek boyutlart ve parankim kalinligint karstlastinlmis ve
bitiin Behget hastalart ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmarmustr.
Ancak hastalik stresi alt yilin {izerinde olan hastalarda her iki renal parankim kalinliklarn kontrol
grubuna gore daha digiik bulundu. Parankim kalinhigindaki bu azalmay: renal Behget hastaligmin
Ui¢ ayrt formunda goriilebilen ki bunlar glomerilonefritis, interstisyel nefritis ve amiloidozis’ tir
parankimal hasar agiklayabilir.

Alt yildan daha az stiredir Behget hastast olan grupta kontrol grubu ile kargilagtirildiginda
renal arterlerde cap ve debi azalmasi gériilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamlt bulunmadi.
Ancak 7 yil ve daha uzun siredir hasta olan grupta ise bu fark anlamhdir. Sonuclanmiz hastalik
stiresinin renal arter cap ve debisi tizerinde etkisi bulundugunu gdstermistir. Bu nedenle, fibrotik
degisikliklerin uzun dénemde ortaya ¢ikmast da g6z ntine alindiginda (32), renal arter capindaki
azalmanin ve dolayist ile debideki azalmanin Behget hastaliginin vaskiiler yapilar iizerindeki
patolojik etkileri ile aciklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Kan akim hizlant kardiyovaskiler pek ¢ok olaydan etkilendigi ve bu nedenle daha az
giivenilic parametreler olduklari bildirilmigtir (49). Bu nedenle kan akim hizlarina ait parametreler
(PSV, EDV, TAM) cok degisken degerlerle karsimuza ¢ikmaktadir. Biz de Behget hastalarinin bu
parametrelerinde kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatiksel olarak anlaml: fark saptayamadik.

Literatiirde behget hastalannda vaskiler tutalum orant % 7- 60 oraminda degismektedir
(28). Daha stk gériilen ven6z tutulum olup arteryel tutulum orani ;makroskobik diizeyde, degisik
calymalarda % 1-3,5 arasinda degismektedir. Tutulum anevrizma gelisimi ve arter tkanmast
seklinde gériilebilmektedir. Kuzu ve ark.(63) 1200 Behget hastasini kapsayan ¢alismalaninda 173
olguda (% 14,4) venéz, 19 olguda (% 1,6) arteriyel tutulum saptamuslaridir. Bu 19 hastaya ait
arteryel tutulumun dagiimt 7 femoral arter, 3 abdominal arterler, 3 popliteal arter, 2 iliak arter, 2
pulmoner arter, 1 aksiller arter, 1 karotid arterler seklinde olup hastalardan 3 tinde oklizyon
bildirmislerdir. Calismamizda renal arterlere ait makroskobik tutulum (anevrizma veya okliizyon)
saptanmarmistir.

Calismamizda renal ve interlober arterlere ait daha 6nceki diger hastaliklarda yapilan
calismalarda siklikla kullanilan, sistemik hemodinamik degisiklilerde fazla etkilenmeyen RI, PI,
RAO gibi parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Behget hastaliginda triner sistem erkeklere daha sik ve daha agr tutulum gosterir (29).
Kog ve ark. (64), 137 hastayr kapsayan caligmalarinda behcet hastalarinda vaskiiler tutulumu
degerlendirmislerdir. Burada vaskiiler tutulum oram % 27,7 olup erkeklerde 4,4 kat daha fazla
gorildigiini ortaya koydular. El Ramani ve ark. (65) calismalarinda renal tutulumu olan 9 Behcet

hastasinin 8’inin eckek oldugunu bildirmistir.
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Rosenthal ve ark. (66) Behcet hastaiginda semptomlarin baslamasindan sonra amilodoz
gorilme siiresinin 16 ay ile 27 yil arasinda degistigini bildirmislerdir. Ayn1 calismada bu siirenin
erkek hastalarda daha kisa oldugu ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirtilmektedir. Bizim caligmarmizda da erkek hastalarda renal arter caplannda ve debilerinde
kontrollere gére anlaml: distis saptandi. Kadin hastalarda ise sag renal arter capt da kontrollere
gore daralmakla birlikte istatistiksel olarak soldaki daralma anlamlidir. Yine her iki renal arter
debileri kadin Behget hastalaninda kontrollere gére daha diisiik olmakla birlikte aradaki fark
istatistiksel agidan anlamb degildir. Bu sonuglarimiz Behget hastalifinin iriner sistemdeki
etkilerinin erkeklerde daha belirgin oldugunu desteklemektedir.

CGalismamizda katlan Behget hastalarinin renal parametreleri sag ve sol bébrekler arasinda
degerlendirildiginde her iki renal ve interlober arterlere ait doppler parametrelerinin
kargilastinlmasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmamustir. Behget hastalig: sistemik bir
hastalik oldugundan bilateral etkilenmenin oldugu séylenebilir.

Behget hastaliginda renal tutulumun ayirict tanisinda tedaviye baglt yan etkiler g6z 6niinde
bulundurulmalidir. Literatiirde siklosporin toksisitesine baglh hemolitik tremik sendrom /
trombotik trombositopenik purpura bildirilmistir (67,68). Siklosporin toksisitesi (69) ve
siklofosfamid kullanimina baglt mesane kanseri (70) , nérojenik mesane (71) tanimlanmustir.
Calismamiza katilan hastalar kortikosteroid ve / veya kolsisin tedavisi almaktaydilar ve sézii
edilen sikayetleri bulunmamaktaydi. Ancak non steroid anti imflamatuar ilaglar ve interferon
Behget hastalig: tedavisinde halen kullanimakta olup bu ilaglara baglt renal problemler de
goriilebilmektedir (32).
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SONUC

Calismamizda erkek hastalarda renal tutulumun daha belirgin oldugu, hastalik siiresinin
uzamast ie kronik degisikliklerin ve renal parankim hasarnin belirginlestizi bunun gri skala
ultrasonografide bobrek parankimlerinde simetrik incelme ve doppler analizde her iki renal arter
caplarinda daralma ve her iki renal arter debilerinde azalma ile izlenebildigi , sistolik kan
basincinin istatistiksel olarak anlamlt olmayan bir artig gosterdigi, albiimin, BUN, kreatinin gibi
biokimyasal parametrelen degistirecek kadar belirgin renal tutulumun bulunmadig saptanmistir.
Sistemik vaskulitik bir hastalik olan Behget hastaliginin renal tutulumunun degerlendirilmesinde
daha genis hasta gruplan ile prospektif calismalarin yapilmasi gereklidir.



BEHCET HASTALIGINDA RENAL RENKLI DOPPLER INCELEME

OZET

Haziran 2001 ile Mayis 2002 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi G6z Hastaliklart ve Dermatoloji Ana Bilim Dallarinda Behget hastaligy tanist ile takip
edilen 32 hasta ve kargilagtrma amaci ile aym yas ve cinsiyette 32 géniilliden olusan kontrol
grubu prospektif ¢alismaya alindi. Her iki grupta 18 erkek ve 14 kadin bulunmaktaydi. Behget
hastalaninin yaslari 17 ile 54 arasinda degismekte olup ortalamalart 34.88 idi. Kontrol grubunun
yaslan 16 ile 54 arasinda degismekte olup oz;talarnalan 34.69 dur.Behcet grubunda hastalik stiresi
1-20 yil arasinda degisiyordu. (Ortalama 8.5 yil )

Renal tutulum géstergeleri olarak albiimin, kreatinin ve kan tire azotu (BUN) bakild:.
Incelemede ATL HDI 5000 doppler cihazi kullanildi. 3.5 MHz lik sektSr probla inceleme yapildi.
Gri skala USG ile her iki bébregin kontur, parankim yapisi, ekojenitesi ve boyutlari
degerlendirildi. Ortalama parankim kalinliklart not edildi.

Doppler incelemede her iki renal arterin proksimal kesiminden (aort cikisindan itibaren
ilk 2 cm) ve interlober arterler aragtinldi. Her iki renal arter debilerini degerlendirmek amact ile
bilateral renal arter ¢aplarini Doppler inceleme seviyesinde Slctilk. Doppler parametreleri Pik
sistolik akim hizi (PSV), Diastol sonu akim hizt (EDV), Zaman aralig ortalama akim hizi (TAM),
Sistol diastol orani (S/D), Rezistans indeksi (RI), Pulsatilite indeksi (PI), Akselerasyon zamani
(AT) ve ml/dk cinsinden her iki renal arter debisi (RAD) akim &rnekleri alindiktan sonra cihaz
tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Her iki bébrekte renal arter pik sistolik akim hizi / aorta
pik sistolik akim hizt (Reno aortik oran) hesapland:.

Istatistiksel incelemede SPSS for Windows 10.0 paket programy, student’s t testi seklinde
gruplarin karsilagtinlmasinda kullanilds.

Behget hastalarinda BUN, Kreatinin ve Albimin degerleri normal sinrlardayd.

Gri skala incelemede 7 yil ve daha uzun siiredir Behcet hastalig: tanist alan grubun renal
parankimleri kontrol grubundan daha ince olup fark anlamliydi.

Renkli doppler incelemede, Behcet hastalarinin TAM degerleri 7 yil ve daha uzun hastalik
stirest grubunda daha dgikti. Her iki renal arter caplant Behget grubunda hastalik siicesinden
bagimsiz olarak daha kiigukti.

Calismamizda renal arterlere ait makroskobik tutulum (anevrizma veya okliizyon)

saptanmadi. Makroskobik tutulum varligy doppler verileri ile degerlendinldi.
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Erkek olgularda renal arter caplarinda azalma ve debilerde disiis kontrol grubu ile
karsilastnldiginda  istatistiksel olarak anlamlydi. Kadin olgularda yalnizca sol renal arter
caplarinda azalma anlamlt bulundu. Yine her iki renal arter debiler erkek Behcet hastalannda
kontrollere gére disiiktir

Calismamizda elde ettigimiz bulgular : Erkek hastalarda renal tutulumun daha belirgin
olmast, hastalik stiresinin uzamas: ile kronik degisikliklerin ve renal parankim hasarinin belirgin
hale gelmesidir. Behcet hastaliginin renal tutulum gériinimlerinde glomerilonefritis, interstisyel
nefrits, ve daha az siklikla amiloidozisde renal parankim hasant ve nefron kaybs
gozlenebilmektedir.

Ayrica Behget hastalannin  sistolik arteryel tansiyon degerleri kontrol grubu ile
kiyaslandiginda daha yiiksek degerde olmasina karsin aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Albtimin, BUN, Kreatinin gibi biyokimyasal parametreleri degistirecek kadar

belirgin renal tutulum bulunmamistir.
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