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BEHÇET HASTALIĞINDA ÜÇ AġAMALI ĠNTRAVENÖZ VE 

ĠNTRAMUSKÜLER PATERJĠ TESTĠ ĠLE ĠNTRADERMAL 

PATERJĠ TESTĠNĠN TANISAL DEĞERLERĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

ÖZET 

Amaç: Spesifik laboratuar testleri ve histopatolojik bulguları olmaması nedeni ile 

Behçet hastalığı tanısı iyi bir anamnez ve klinik bulguların değerlendirilmesi ile 

konulabilmektedir. Tanı kriterlerinden biri olan paterji testi yeterli klinik bulgusu 

olmayan olgularda tanıya giderken tek yardımcı testtir. Bu çalışmada dünyada 

oldukça yaygın olarak kullanılan ön kola intradermal paterji testi ile kliniğimizde 

uzun yıllardır uygulanan üç aşamalı paterji testinin karşılaştırılması amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem:Çalışmamıza Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi 

Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniğine başvuran ‟Uluslararası Behçet Hastalığı 

Çalışma Grubu‟ tanı kriterlerini karşılayan 60 Behçet hastası ve kontrol grubu olarak 

100 rekürren aftöz stomatit hastası alındı. Her hastaya aynı günde önkola 3 pikür 

uygulanarak intradermal paterji testi ve 3 ardışık günde intravenöz ve intramusküler 

toplam 6 pikürü içeren üç aşamalı paterji testi uygulandı. Hastaların semptomları, 

dermatolojik muayeneleri, konsültasyon sonuçları, tetkik sonuçları ve paterji testi 

sonuçları kaydedildi.  

Bulgular: İntradermal paterji testinin duyarlılığı %30, özgüllüğü ise %98 olarak 

saptandı. Üç aşamalı paterji testinin duyarlılığı %43, özgüllüğü ise %96 olarak 

saptandı. Behçet hastalarında üç aşamalı paterji testi pozitifliği intradermal paterji 

testine göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (p˂0.05). Her iki test 

ile yaş arasında istatiksel anlamlı bir ilişki saptanmamakla birlikte sadece üç aşamalı 

paterji testi ile erkek cinsiyet arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu 

görüldü (p˂0.05). Her iki test ile hastalık aktivitesi arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir ilişki saptanmadı (p˃0.05). Artan pikür sayıları ile intradermal ve üç aşamalı 
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paterji testinde paterji pozitifliğinin arttığı ancak bu artışın sadece üç aşamalı paterji 

testinin 1. gün ve her 3 günü değerlendirildiğinde istatiksel olarak anlamlı olduğu 

bulundu (p˂0.05). Üç aşamalı paterji testinde intramusküler yöntem ile paterji 

pozitifliği intravenöz yönteme göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p˂0.05). 

Sonuç:Paterji testinin yıllar içinde duyarlılığının azaldığı bilinmektedir. 

Kliniğimizde uygulanan üç aşamalı paterji testi, dünyada yaygın olarak uygulanan 

intradermal paterji testine göre duyarlılığı yüksek bir test olarak bulunmuştur. Paterji 

testinin duyarlılığını arttıracak ve çalışmamızın sonuçlarını destekleyecek yeni 

çalışmalar yolgösterici olacaktır. 

Anahtar kelimeler: Behçet hastalığı, paterji testi, duyarlılık 
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COMPARISON OF DIAGNOSTIC VALUE OF 

INTRAVENOUS AND INTRAMUSCULAR ‘THREE-

STEPPATHERGY TEST’ AND INTRADERMAL PATHERGY 

TEST IN BEHCET’S DISEASE 

 

ABSTRACT 

Objective:In the absence of any specific laboratory test and/or histopathological 

findings, diagnosis of Behçet‟s disease is based on detailed history and evaluation of 

clinical symptoms. Pathergy test is a unique and helpful diagnostic tool in the 

diagnosis of Behçet‟s disease especially in patients with insufficient clinical findings. 

In this study, we aimed to compare results of the widely used intradermal pathergy 

test and the “Three-step pathergy test” which has been applied at our clinic for many 

years. 

Materials and Methods: Sixty Behçet‟s patients diagnosed according to the criteria 

of''The International Behçet's Disease Study Group'' who admitted to the Department 

of Dermatology at Ankara University Faculty of Medicinewere included in the 

study.One hundred recurrent aphthous stomatitis patients served as control. The 

intradermal pathergy test applied as three pricks on the forearm on the same day and 

„Three step pathergy test‟ consisting of intravenous and intramuscular injections 

applied on three consecutive days were applied to all patients simultaneously. 

Patients' symptoms, dermatologic examination findings, consultation results, 

laboratory test results and pathergy tests results were recorded. 

Results:Sensitivity and specificity of the intradermal pathergy test method was 

determined as 30% and 98%, respectively. Sensitivity and specificity of the „Three-

step pathergy test‟ method was determined to be 43% and 96%, respectively. The 

„Three-step pathergy test‟ positivity was found to be of greater significance 

statistically than the intradermal pathergy test positivity in patients with Behçet‟s 

disease (p ˂ 0.05). There was no statisticallysignificant relationship between either 
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pathergy testsand age, however, there was a significant correlation between the 

„Three-step pathergy test‟ positivity and male gender (p ˂ 0.05).  No significant 

correlation was found between pathergy tests and disease activity. Higher prick 

numbers resulted in increased pathergy positivity for both the intradermal pathergy 

test and the „Three step pathergy test‟; however, this change was found statistically 

significant onlywhen the first day and the three days of „Three step pathergy 

test‟were compared. Positivity of intramuscular application was of higher statistical 

significance than the intravenous technique in the „Three step pathergy test‟ 

(p˂0.05). 

Conclusion: It is known that sensitivity of the pathergy testhas decreased over the 

years. The „Three-step pathergy test‟ used in our clinic was found to be more 

sensitive than the intradermal pathergy test which is widely used throughout the 

world. New studies are required to support the results of the present study and to 

increase the sensitivity of the pathergy test. 

Keywords : Behcet's disease, pathergy test , sensitivity  
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1. GĠRĠġ 

Behçet Hastalığı 1937 yılında Ord. Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından tekrarlayan 

oral ve genital ülserasyonlarve hipopiyonlu iridosiklitten oluşan üç semptomlu bir 

hastalık olarak tanımlanmıştır. Ancak ilerleyen yıllarda hastalığın bu bulgulara ek 

olarak eklemler, vasküler sistem,gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi gibi 

birçok doku ve organı tutabilen multisistemik bir vaskülit tablosu olduğu kabul 

edilmiştir. Hastalığın etyopatogenezi tam olarak aydınlanmamış olsa da viral veya 

bakteriyel ajanlar gibi çevresel bir antijenle yada ısı şok proteinleri gibi 

otoantijenlerle tetiklenen ve genetik olarak hastalığa yatkınlık gösteren kişilerde 

ortaya çıkan düzensiz bir immün yanıta bağlı olarak geliştiği 

düşünülmektedir(1).Çok geniş bir klinik spektrumu olan Behçet hastalığında 

patognomik bir laboratuvar bulgu olmaması nedeniyle hastalığın tanısı klinik 

bulguların değerlendirilmesi ile konulmaktadır(2). Klinik bulgulara dayanılarak 

„Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟ tarafından oluşturulan Behçet 

hastalığı tanı kriterlerinden biri de paterji testidir. Paterji testi Behçet hastalarında 

derinin aşırı infilamatuar yanıtını göstermek için uygulanan basit, kolay ve ucuz bir 

testtir. Nonspesifik bir hiperreaktivite reaksiyonu olan paterji testi deriye pikür 

uygulanarak uyarılabilir. Uygulama bölgesinde 24-48 saat sonra eritemli bir papül 

yada püstül oluşması testin pozitif olarak sonuçlandığını göstermektedir. Bununla 

birlikte paterji testinin uygulanımı ile ilgili bir standardizasyon yoktur. En sık 

kullanılan yöntem ön kolda avasküler bir alana en az iki farklı bölgeden 45 derece 

açı ile iğnenin intradermal olarak uygulanmasıdır. Pozitiflik oranı hastaya ait yaş, 

etnik köken, hastalık aktivasyonu gibi faktörlerden etkilenebildiği gibi uygulamaya 

ait iğnenin kalınlığı, uygulama sayısı, uygulanan bölge, bölge temizliği gibi pek çok 

faktörden de etkilenmektedir.  

Yapılan bu çalışmada Behçet hastalarında paterji testinin sık kullanılan ön 

kolaintradermal uygulanımı ile kliniğimizde uzun yıllardır uygulanan „üç aşamalı 

paterji testi‟ olarak bilinen intravenöz ve intramusküler toplam 6 pikürü içeren 

uygulamanın sonuçlarının karşılaştırılması amaçlanmıştır. Kontrol grubunu rekürren 

aftöz stomatitli hastalar oluşturmuştur.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Tarihçe 

Behçet hastalığıataklarla seyreden kronik seyirli multisistemik bir hastalıktır(3). 

Behçet hastalığı ile ilişkilendirebileceğimiz olgular ilk olarak Hippocrates zamanında 

bildirilmiş olmakla birlikte 1900 yıllarının başlarına kadar hastalığın semptomları ile 

ilgili çok az bilgi bulunmaktadır. Bluthe 1908‟de, Planner ve Remenovsky 1923‟te, 

Shigeta ise 1924‟te hastalık ile ilişkili tekrarlayan hipopiyonlu üveit veya iridosiklit, 

tekrarlayan orogenital ülser ve artrit izlenen olgular bildirmişlerdir(4). Adamantaides 

1930 yılında 20 yaşında bir erkek hastada tekrarlayan hipopiyonlu üveit ile 

mukokutanöz bulgular ve artrit birlikteliğini tariflemiş ve 1931 yılında Ann Ocul 

dergisinde yayınlamıştır(5). Ancak tarihsel sürece baktığımız zaman tüm yazarlar 

semptomların tesadüfi birlikteliğinden söz etmiş veya sifiliz, tüberküloz gibi 

enfeksiyonlarla, septik metastazlar yada allerji ile ilişkili olabileceğini 

bildirmişlerdir. Prof. Dr. Hulusi Behçet değerli gözlemleri ile bu bulguları ayrı bir 

hastalık tablosu olarak bildiren ilk hekim olarak tarihe geçmiştir. Tekrarlayan oral ve 

genital ülserlerle birlikte hipopiyonlu üveitten oluşan üç semptomlu kompleks olarak 

tanımladığı hastalığı 1937 yılında dönemin saygın Alman dergilerinden 

„Dermatologische Wochenschrift‟te yayınlamıştır ve birbirinden farklı 3 semptomu 

bir araya getirerek ayrı bir klinik antitenin varlığını açıklamaya çalışmıştır(5). 

Hastalık 1947 yılında Cenevre‟de düzenlenen Uluslararası Dermatoloji Kongresi‟nde 

„Morbus Behçet‟ olarak kabul edilmiştir. Bu tarihten itibaren tüm dünyada tanınmaya 

ve „Behçet Hastalığı‟ olarak anılmaya başlanmıştır. 

2.2. Epidemiyoloji 

Başta Akdeniz ülkeleri, Orta Asya ve Uzak Doğu ülkelerinde görülen Behçet 

hastalığı dağılımı nedeniyle „İpek Yolu Hastalığı‟ olarak da adlandırılmaktadır(6). 

Türkiye, İran, Uzak Doğu ülkeleri (Japonya, Çin, Kore) hastalığın en sık görüldüğü 
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ülkeler iken;Kuzey Avrupa, Britanya ve Amerika‟da ise seyrek olarak 

görülmektedir(7-9).  

 Endemik bölgelerle kıyaslandığında Türkiye Behçet hastalığının en sık 

prevelansa (2-42/10000) sahip olduğu ülkedir(10). Ülkemizde Behçet hastalığı ile 

ilgili ilk epidemiyolojik çalışma 1981 yılında Demirhindi ve ark. tarafından yapılmış 

ve prevelans 8/10.000 olarak bildirilmiştir(11). İlerleyen yıllarda ülkemizin farklı 

bölgelerinde yapılan çalışmalarda prevelans Fatsa ve Ordu çevresinde 37/10.000, 

Ankara ve çevresinde 11/10.000, İstanbul ve çevresinde 42/10.000, Havsa ve 

Edirne‟de 2/10.000 olarak bildirilmiştir(7, 12). 

Etnik ve çevresel faktörler prevalansı etkilediği gibi hastalığın klinik bulguları 

ve prognozunu da etkilemektedir. Japon ve Kore Behçet hastalığı olgularında 

gastrointestinal sistem tutulumu daha sık görülürken Akdeniz ülkeleri ve Türkiye‟de 

bu oran oldukça azdır. Nörolojik tutulum Türkiye‟de Behçet hastalığı olgularının 

%2.2-7.3‟ünde görülürken özellikle Orta Doğu (Arabistan‟da %44, Tunus‟ta %31) 

kaynaklı verilerde bu oran oldukça yüksektir(7, 8, 13). Paterji pozitifliği Türkiye, 

Japonya ve Orta Doğu ülkelerinde daha yüksek saptanırken Batı Avrupa ve Amerika 

kökenli hastalarda %5 gibi oldukça düşük oranlarda saptanmıştır(7, 8, 14). 

Hastalık en sık 20 ile 40 yaşları arasında ortaya çıkmaktadır(15)
,
(16). 

Çocuklarda ve 40 yaş üzerindeki erişkinlerde hastalığın başlangıç göstermesi 

nadirdir. Bölgesel farklılıklar cinsiyet dağılımını anlamlı olarak etkilemektedir. Son 

20 yılda yapılan birçok çalışmada kadın erkek oranının eşit olduğu bildirilmekle 

birlikte Çin ve Kore kaynaklı çalışmalarda hastalığın kadınlarda daha sık,Orta Doğu, 

Akdeniz ve Avrupa kaynaklı çalışmalarda ise hastalığın erkeklerde daha sık 

görüldüğü bildirilmiştir(7, 8, 17).  

Erkek cinsiyet ve erken yaşta başlangıç Behçet hastalığında kötü prognoz ile 

ilişkilidir. Hastalıkla ilişkili mortalite ve morbiditenin genç erişkin erkeklerde 

belirgin olarak arttığı bilinmektedir. Erkek olgularda göz bulguları, vasküler tutulum 

ve nörolojik tutulum daha sık ve daha şiddetli seyrederken kadın olgularda genital 

ülser, eritema nodozum ve artralji daha sık gözlenmektedir(18, 19).  
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2.3. Etyopatogenez 

Hastalığın etyopatogenezi tam olarak aydınlanmamış olsa da viral veya bakteriyel 

ajanlar gibi çevresel bir antijenle yada ısı şok proteinleri gibi otoantijenlerle 

tetiklenen ve genetik olarak hastalığa yatkınlık gösteren kişilerde ortaya çıkan 

düzensiz bir immün yanıt nedeniyle geliştiği düşünülmektedir(1). 

2.3.1. Genetik Faktörler 

Behçet hastalığı poligenik bir hastalıktır ve Mendelian kalıtımı net olarak 

açıklanamamıştır. Sıklıkla sporadik görülmekle birlikte özel coğrafik dağılımı ve 

ailesel olguların varlığı patogenezde genetik faktörlerin de rol oynadığını 

düşündürmektedir. 

Yapılan çalışmalarda 6. kromozomdaki majör histokompatibilite kompleksi 

(MHC) lokusunda yer alan HLA-B51 allelinin en güçlü genetik belirteç olduğu 

gösterilmiştir(20).Etnik gruplar arasında fark olmakla birlikte HLAB51/HLAB5 

normal popülasyonda %20, Behçet hastalarında %54-76 oranında pozitif 

saptanmıştır(21).HLA-B51 pozitifliğinin göz tutulumu ve hastalığın daha şiddetli 

klinik seyri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir(22).HLA-B51‟inhidrojen peroksit 

yapımını arttırarak ve nötrofillerin hiperfonksiyonuna aracılık ederek hastalığın 

progresyonunda rol alabileceği düşünülmektedir(23).  

Behçet hastalığı ile ilgili yapılan gen polimorfizmi çalışmalarında HLA-B51‟e 

yakın komşuluk gösteren tümör nekroze edici faktör (TNF) ve MIC (MHC klass I 

zincir bağımlı) genleri de dikkat çekici bulunmuştur(1, 24). MIC-A‟nınepitelyal ışı 

şok proteinleri ile uyarımının gösterilmesi ve ligand olarak bazı T hücrelerini 

uyararak immun yanıtta görev aldığının saptanması hastalık için aday gen 

olabileceğini düşündürtmektedir(25). 
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2.3.2. Ġnfeksiyöz Ajanlar 

Behçet hastalığının gelişiminde enfeksiyoz bir ajanın rol oynayabileceğini ilk 

düşünenlerden biri Prof. Dr. Hulusi Behçet‟tir. Oral ve genital ülserasyonlardan 

yaptığı yayma preparatlarında Giemsa boyası ile bazı elementer cisimcikler görmüş 

ve viral etyoloji üzerinde yoğunlaşmıştır(26).Virüslerin indentifiye edilmesi ile ilgili 

teknolojilerin gelişmesi ile birlikte 1980‟li yılların başında çalışmalar hız 

kazanmıştır. Behçet hastalarında, Herpes simleks virüs tip 1 (HSV-1) DNA ve 

mononükleer tamamlayıcı RNA arasında hibridizasyon oranının kontrol grubuna 

göre yüksek olduğu bildirilmiştir(27).Behçet hastalarının tükrük, genital ve intestinal 

ülserlerinden alınan örneklerde HSV-1 DNA gösterilmesine rağmen oral ülserlerde 

virüse özgü DNA saptanmamıştır ve asiklovir tedavisinin BH‟de etkisiz olduğu 

bildirilmiştir(28, 29).HSV-1‟in aktif enfeksiyondan çok immün sistemi etkileyerek 

patogenezde rol oynadığı düşünülmektedir.Etyopatogenezden sorumlu bulunan bir 

diğer virüs Parvovirüs B19‟dur. 

 Enfeksiyöz etyolojide en çok suçlanan bir diğer ajan ise streptokoklardır. S. 

sangius, S. pyogenes, S. faecalis, S. salivarius gibi birçok streptokok suşu Behçet 

hastalığı ile ilişkili bulunmuştur. Behçet hastalarında tükrükte S. mutans ve bukkal 

mukozada S. angius‟un kolonizasyonunun arttığı bildirilmiştir(30)
,
(31).Yoğun 

mikroorganizma içeren oral mukozada Behçet hastalığının en sık görülen 

mukokutanöz bulgusu olan oral ülserlerin görülmesi patogenezde streptokokların  rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir. Diş ile ilgili girişimler yada tonsillit sonrası 

hastalık aktivasyonu izlenmesi de bu görüşü ayrıca desteklemektedir(32). Bunun 

yanında yüksek antistreptolizin O titrelerinin artmış eritema nodozum sıklığı ile 

ilişkili olduğu saptanmıştır(33).Behçet hastalığında mikroorganizmaların 

etkileriniindirekt olarak gösteren ve güçlü kanıtlar sağlayan klinik çalışmalar da 

mevcuttur. Paterji testi yapılmadan önce cerrahi temizleme yapılmasının testin 

pozitifliğini azalttığı ve penisilin tedavisinin Behçet hastalarında mukokutanöz 

bulgular ve eklem bulguları üzerinde etkili olduğu bildirilmiştir(34, 35).  

 Isı şok proteinleri (IŞP) bakteri hücreleri, mayalar, protozoonlar ve insanlar 

dahil olmak üzere bütün canlı hücrelerde bulunan moleküllerdir. Ökaryotik 
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hücrelerde stres durumunda sentezlenirler. Bazı mikroorganizmalarda yer alan IŞP 

aminoasit sekanslarının insan hücrelerinde yer alan IŞP ile homoloji gösterebileceği 

saptanmıştır. Behçet hastalığı etyolojisinden sorumlu tutulan dört streptekok suşunda 

65 Kilodalton(kDa)‟luk IŞP bulunduğu gösterilmiştir.Mikrobiyal 65 kDa IŞP ile 

insan mitokondriyal 60 kDaIŞP„nin çapraz otoimmün bir reaksiyona sebep 

olabileceği ve insanlarda başlangıçta 65 kDa IŞP‟ye gelişen immün yanıtın zaman 

içinde kendi 60 kDa IŞP‟ye yönelebileceği düşünülmektedir. Bu çapraz reaksiyonun 

otoimmün mekanizmayı başlatarak Behçet hastalığının gelişimine neden olabileceği 

savunulmaktadır. IŞP‟ye karşı çapraz reaksiyon ile tetiklenen otoreaktif T 

hücreleri,proinfilamatuar T yardımcı hücresi (Th) tip 1 sitokin cevabı ve infilamatuar 

sitokin salınımı ile gecikmiş hipersensitivite aracılı doku hasarına neden 

olabilmektedir(36).  

2.3.3. Ġmmünolojik DeğiĢiklikler 

İmmün sistem Behçet hastalığının başlangıcında ve seyrinde önemli bir rol 

oynamaktadır. Behçet hastalığı ile ilgili yapılan çalışmalarda özellikle hücresel 

immünitenin aktivasyonu ile ilgili kanıtlar ortaya konmuş olsa da son zamanlarda 

sadece hücresel immünitenin değil humoral immünitenin de patogenezde rol 

oynadığı düşünülmektedir. 

 Özellikle Th tip 1 infilamatuar yanıtın genetik yatkınlıkla birlikte artmış 

infilamatuar sitokin salınımına neden olduğu düşünülmektedir(37).Th tip 1 ve Th tip 

2 fenotipindeki lenfositler arasındaki denge bozulmuştur. Mukokutanöz lezyonlardan 

transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu ile yapılan incelemede  Th tip 1 aracılı 

cevap sonucu salınan interlökin (IL) 1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF- a ve interferon gama 

gibi sitokinlerin arttığı, Th 2 sitokin profilindeki sitokinlerden IL-4, 1L-13‟ün 

yokluğu tespit edilmiştir(38).  

 Behçet hastalığının mukokutanöz bulguları başta olmak üzere tüm lezyonlarda 

erken dönemde artmış bir nötrofil infiltrasyonu vardır. Behçet hastalarında aktif 

lenfositlerin nötrofilleri daha güçlü bir şekilde uyardığı ve artmış nötrofil göçünün 
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doku hasarını arttırdığı düşünülmektedir(39). Behçet hastalarının serumlarında 

miyeloperoksidaz ve süperoksit gibi aktif nötrofillerden salınan faktörler ve nötrofil 

uyarımına neden olan TNF-α, IL-1β, IL-8, IL-17 gibi sitokinlerin arttığı 

saptanmıştır(40).Paterji testi lokal uyarılara karşı özgün olmayan hiperreaktivite 

yanıtıdır ve nötrofillerin artmış kemotaksisinin reaksiyonun başlamasına katkıda 

bulunduğu düşünülmektedir(41).  

 Behçet hastalığında T lenfositler başlıca CD4 pozitif  Tlenfositlerdir.Bununla 

birlikte T hücreleri taşıdıkları reseptörlere göre alfa-beta(αβ) ve gama-delta(γδ) 

olarak ikiye ayrılırlar. Behçet hastalarında γδ T hücreleri artmıştır ve mikrobiyal 

IŞP„leri T hücre proliferasyonunu γδ reseptörleri üzerinden sağlamaktadır(42-44). 

Behçet hastalarında γδ tipte reseptör taşıyan T hücrelerinin insan mitokondriyal 

IŞP‟de bulunan homolog peptidlere de reaksiyon verdiği ve bu durumun Behçet 

hastalığına spesifik olduğu gözlemlenmiştir(45). 

 Behçet hastalığında humoral immünitenin araştırıldığı çalışmalarda poliklonal 

immunglobulin (Ig) düzeylerinde artış saptanmıştır. Behçet hastalarının %44 - %60 

oranında Ig G, Ig M ve Ig A içeren immunkompleksler bulunmaktadır.Poliklonal B 

hücre aktivasyonu sonucu oluşan immün komplekslerin nötrofil hiperfonksiyonu 

aracılığı ile doku hasarına neden olabileceği düşünülmektedir(46, 47). 

2.3.4. Endotel Disfonksiyonu, Koagülasyon ve Fibrinolitik Sistem 

Anormallikleri 

Behçet hastalığı bütün damarları özellikle venleri tutan obliteratif bir vaskülittir ve 

birçok patolojik bulgunun vaskülite sekonder olduğu düşünülmektedir(48). 

Hastalığın seyrinde görülen immün aracılı infilamasyon nedeni ile endotel hücre 

aktivasyonu ve hasarı görülmektedir ve bu durum tromboz gelişiminden sorumlu 

tutulmaktadır.  

 Yapılan çalışmalarda Behçet hastalarının serumlarında endotel aktivasyonuna 

neden olan endotel kaynaklı von Willebrand faktör, E-selectin vetrombomodulinin 

serum düzeylerinin yüksek olduğu saptanmıştır(49).NO yapımının endotelyal  hücre 
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apopitozuna karşı koruyucu etkileri olduğu bilinmektedir. Azalmış NO yapımı ve 

endotelyal hücrelerde artmış caspase-9 ekspresyonunun Behçet hastalığında 

endotelyal hücrelerde apopitoz ve disfonksiyona aracılık ettiği düşünülmektedir(50).   

 Birçok çalışmada Faktör V geni (G1691A) mutasyonuBehçet hastalarında 

kontrol gruplarına göre daha sık saptanmıştır ve bu mutasyonun hastalık seyrinde 

görülebilecek trombotik olaylar, göz tutulumu ve kısmen de retinal vazooklüzyon ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir(51-53). Hiperhomosisteinemi tromboz gelişimi için iyi 

bilinen bir risk faktörüdür ve Behçet hastalarının serum homosistein düzeyleri 

yüksek bulunmuştur. Behçet hastalığında hiperhomosisteineminin tromboz gelişimi 

ve oküler tutulum ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir(54, 55). 

2.3.5. Otoimmünite 

Behçet hastalığı birçok yönü ile otoimmün bir hastalık olarak değerlendirilebilir. 

IŞP‟ler patogenezde en iyi bilinen antijenlerdir. Damar duvarında immunkompleks 

depolanmalarının gösterilmesi ve dolaşımda antikorların saptanması otoimmüniteyi 

destekleyen bulgulardır. Azatiyopürin ve siklosporin gibi immünsüpresif ilaçların 

tedavide başarıyla kullanılmasının da otoimmüniteyi destekleyen bir kanıt 

olabileceği öne sürülmüştür. Ancak Behçet hastalığınınotoimmün hastalıklar ile 

birliktelik göstermemesi, otoimmün hastalıklar ile birliktelik gösteren HLA 

haplotiplerinin (HLA-A1, -B8, -DR3) sık saptanmaması, kadın hakimiyeti olmaması 

ve antinükleer antikor gibi sık görülen otoantikorların bulunmaması nedeni ile 

otoimmün hastalık grubu içinde değil, otoinfilamatuar hastalık grubu içinde yer 

alması gerektiği de ileri sürülmektedir(40).  

 Otoinfilamatuar hastalıklar sebebi net bilinemeyen, özellikle doğal 

immünitenin rol aldığı, tekrarlayan infilamasyon atakları ile seyreden ve belirgin 

otoimmün patolojinin yokluğu ile karakterize hastalıklardır. Behçet hastalığı 

otoimmün ve otoinfilamatuar hastalıklar ile ortak özellikler taşıyan bir hastalıktır ve 

bugün için herhangi bir gruba dahil etmek güçtür(40).  
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2.3.6. Çevresel Faktörler 

HLA ilişkisine rağmen ailevi olguların seyrek görülmesi, kalıtım şeklinin 

açıklanamaması ve HLA haplotiplerinin bölgesel farklılık göstermesi nedeni ile 

etyopatogenezde genetik faktörlerin rolü tam olarak açıklanamamıştır. Etnik köken 

yada genetik faktörler dışında çevresel faktörler de Behçet hastalığısıklığını 

etkilemektedir. Behçet hastalığının sık görüldüğü Japon ırkının nüfus olarak yoğun 

bulunduğu Hawaii‟de ve Türklerin yoğun olarak yaşadığı Almanya‟da yapılan 

hastalık prevelansı ile ilgili çalışmalarda, kendi popülasyonlarında Behçet hastalığı 

prevelansı yüksek olan bu etnik kökenlerin göç ettikleri bölgelerde Behçet hastalığı 

prevelansının düştüğü saptanmıştır(56, 57). Bu da genetik faktörlerin yanında 

çevresel faktörlerin de patogenezde rolü olduğunu desteklemiştir(56).  

2.4. Klinik Bulgular 

Behçet hastalığının tekrarlayan oral aftlar, genital ülserler ve iridosiklit üçlü 

kompleksi ile tanımlanmasından sonra geçen yıllar içinde kas-iskelet sistemi, 

vasküler sistem, gastrointestinal sistem, sinir sistemi, kardiyopulmoner sistem gibi 

birçok sistemitutulabilen geniş bir klinik spektruma sahip olduğu görülmüştür. 

Hastalığın spesifik bir laboratuar bulgusu olmamasından dolayı klinik özellikler 

tanıda çok büyük bir öneme sahiptir(2).  

2.4.1. Deri ve Mukoza Bulguları 

Deri ve mukoza lezyonları Behçet hastalığının en sık görülen bulguları olup 

hastaların büyük bir bölümünde sistem bulgularından önce ortaya çıkarak hastalığın 

erken tanı ve tedavisinde büyük önem taşırlar(2). „Uluslararası Behçet Hastalığı 

Çalışma Grubu‟ sınıflandırma kriterinde de 5 bulgunun 4‟ü deri ve mukoza 

bulgularından oluşmaktadır(58). En sık görülen deri ve mukoza bulguları oral aftöz 
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ülserler, genital ülser, papülopüstüler lezyon, eritema nodozum benzeri lezyonlar ve 

yüzeysel trombofilebittir. 

2.4.1.1. Oral Aftöz Ülserler 

Oral aftöz ülserler, olguların %75-90‟ında hastalığın ilk bulgusu olarak ortaya 

çıkmaktadır. Hastalığın herhangi bir döneminde veya başlangıçta en sık rastlanan 

bulgudur. Farklı çalışmalarda oral aftlar başladıktan sonra hastalığın tanısını 

destekleyecek diğer bulguların ortaya çıkışının 4-8 yıl kadar sürebildiğini 

gösterilmiştir(59-61). Oral aftlar genellikle yanak ve dudak mukozası, yumuşak 

damak, dilin ventral yüzü gibi ağız mukozasının keratinizasyon göstermeyen 

bölgelerine yerleşirler. Tonsil ve farenks yerleşimi nadir de olsa görülebilir. 

Keratinizasyon görülen sert damak, dilin dorsal yüzü ve diş etlerinde aftöz ülserlere 

daha az sıklıkla rastlanır.  

 Klinik olarak yuvarlak veya oval, etrafı eritemli bir hale ile çevrili, üzeri sarı 

yada beyaz renkte bir psödomembran ile örtülü yüzeyel ülserasyonlar şeklinde 

görülürler. Ağrı en önemli semptomdur. 

  Oral aftöz ülserler morfolojik olarak minör, majör ve herpetiform ülserler 

şeklinde izlenebilir. En sık %80-85 oranında minör aftlar olarak karşımıza çıkar, 

büyüklükleri 1 cm‟den küçüktür ve 5-10 gün içinde skar bırakmadan iyileşirler. 

Major aftlar %15 oranında görülürler ve 1 cm‟den büyüktürler, ileri derecede 

ağrılıdırlar ve minör aftlara göre daha geç iyileşirler, skatris bırakabilirler. Bölgesel 

ağrılı lenfadenopati majör aftlara eşlik edebilir.Herpetiform aftlar ise %5 oranında 

daha nadir görülürler. Sayıları 10-100 arasında değişen, 1-3 mm çapında yüzeyel 

ülserasyonlar şeklinde görülürler ve birkaç aftın birleşmesi ile geniş düzensiz sınırlı 

aftlar oluşturabilirler(59, 61, 62).  

 Behçet hastalığında görülen oral aftlar ile rekürren aftöz stomatitte görülen 

aftlar benzer klinik görünüme sahiptirler. Bu nedenle ayırıcı tanıda rekürren aftöz 

stomatit ilk sırada yer almaktadır. Bununla birlikte tekrarlayan oral aftlar inflamatuar 

barsak hastalıkları, Reiter sendromu, sistemik lupus eritematozus, Çöliak hastalığı, 



11 
 

nötropeni, vitamin B12, demir ve folik asit eksikliğinde de ortaya 

çıkabilmektedir(62). Herpetiform aftlar, rekürren intraoral herpes enfeksiyonları ile 

klinik benzerliklere sahiptir. Özellikle çocukluk çağında primer herpetik 

gingivostomatit, herpanjina ve el-ayak hastalığı gibi viral ekzantemlerde açılan 

veziküller nedeni ile oluşan yüzeyel ülserasyonlar herpetiform aftlara benzerlik 

gösterebilmektedir(62).  

 Oral aftöz ülserlerin dermatopatolojik incelemesinde mukozada 

lenfosit,nötrofil ve histiyositlerden oluşan infilamatuar hücre infilamasyonu izlenir. 

Bazı olgularda genellikle perivasküler infiltrasyonun çok yoğun olduğu bölgelerde 

fokal olarak lenfositik vaskülit veya lökositoklastik vaskülit saptanabilir(63).  

2.4.1.2. Genital Ülserler  

Genital ülserler, Behçet hastalığında oral aftlardan sonra en sık izlenen ikinci 

bulgudur ve hastaların %60-90‟nında görülmektedir(61, 64). Kadınlarda erkeklere 

oranla daha sık izlenir. En sık yerleşim yeri erkekte skrotum, kadınlarda ise labium 

majus ve minustur(64).Bununla birlikte erkeklerde penis, pubis, perine ve inguinal 

bölgede, kadınlarda ise vajen ve servikste genital ülserlere rastlanabilir(65). 

 Klinik görünümü oral aftlara benzerlik gösterir. Oral aftlara göre rekürrens 

daha azdır. Oval veya yuvarlak, zemini nekrotik veya sarımtırak bir membranla kaplı 

ağrılı ülserlerdir. Genellikle oral aftlardan daha derindirler ve skar bırakarak 

iyileşirler(64). Özellikle büyük ülserlerin skar ile iyileşme oranı yüksektir. Bu 

nedenle genital muayenede aktif lezyonların varlığı kadar eski lezyonlara ait 

skatrisler de önem taşımaktadır. Bununla birlikte labium minüs ve vestibulumda 

yerleşen ülserler skar bırakmadan iyileşebilirler(66). Kadınlarda genital ülserler 

erkeklerden daha ağır seyreder ve vulvada defektler, rektum, mesane veya üretra 

arasında fistüllere neden olabilirler(2).Genital ülserler iç mukozada yerleşerek akıntı, 

ağrı, disparoniye neden olarak yaşam kalitesini etkileyebilir. 
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 Genital ülserlerin dermatopatolojik incelemesinde oral afta benzer bulgular 

izlenir. Ayırıcı tanıda genital bölgede yineleyici nitelikte ülser oluşturan genital 

herpes enfeksiyonu ve fiks ilaç reaksiyonu gibi hastalıklar düşünülmelidir. 

2.4.1.3. Diğer Deri Bulguları 

Behçet hastalığında deri bulguları hastalığın başlangıcında ve/veya seyri sırasında sık 

görülen lezyonlardır. „Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟na göre tanı 

kriteri olarak kullanılan deri bulguları; eritema nodozum benzeri lezyonlar, 

psödofolikülit, papülopüstüler lezyonlar veya kortikosteroid almayan hastalarda 

akneiform lezyonlardır(58). Ayrıca hastalığın seyri sırasında deride yüzeyel 

trombofilebit, ekstragenital ülserasyonlar, sweet benzerilezyonlar ve piyoderma 

gangrenozum benzeri lezyonlar da görülebilir. 

 Papülopüstüler Lezyonlar: Hastalığın en sık rastlanan deri belirtilerindendir. 

Hastaların % 50-96‟sında görülür ve erkeklerde daha sıktır. Papülopüstüler lezyonlar 

sık görülen bir deri bulgusu olması nedeniyle tanı kriterlerinden biridir. Sıklıkla alt 

ve üst ekstremitede yerleşmekle birlikte gövde, boyun ve yüzde de lokalize 

olabilirler. Eritemli bir papül olarak başlayan lezyonlar 24-48 saat içinde püstüle 

dönüşürler. Behçet hastalığının sık görüldüğü ve tanı aldığı 20-30‟lu yaşlar, akne 

vulgarisin de sık görüldüğü bir dönem olduğundan bu iki farklı tabloyu ayırmak son 

derece önemlidir. Özellikle akne vulgaris ve Behçet hastalarında görülen 

papülopüstüler lezyonların klinik ve histopatolojik ayrımının yapılamayacağını 

bildiren çalışmalar mevcuttur(67). Bu nedenle özellikle tanı aşamasında üst ve alt 

ekstremite gibi seboreik olmayan deri bölgelerinde lokalize olan ve foliküler 

olmayan papülopüstüler lezyonların hastalık için daha spesifik kabul edilebileceği 

düşünülmektedir(2). Papülopüstüler deri lezyonlarının eklem tutulumu olan Behçet 

hastalarında daha sık görüldüğü ve papülopüstüler deri lezyonları ve eklem 

tutulumunun ailesel Behçet hastalığı olgularında daha sık saptandığı bildirilmiştir(68, 

69). 
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 Eritema Nodozum Benzeri Lezyonlar: Eritema nodozum (EN) benzeri deri 

lezyonları Behçet hastalarının yaklaşık yarısında görülür(61). Klinik olarak ağrılı, 

ülserasyon eğilimi göstermeyen, eritemli nodüler lezyonlar şeklinde izlenir ve 10-20 

gün içerisinde skatris bırakmadan; bazı olgularda ise postinflamatuar 

hiperpigmentasyon ile geriler. Kadın olgularda daha sık görülmektedir(18). En sık alt 

ekstremitelerde yerleşmekle birlikte gluteal bölge, üst ekstremiteler, yüz ve boyuna 

da yerleşebilirler.Nodozitelerin birleşerek plak yapabildiği ve nadiren ülserleşebildiği 

de bildirilmiştir(15). 

 Dermatopatolojik olarak subkutan dokuda nötrofilden zengin yoğun bir 

infilamasyonun yanında arteriyol ve venülleri tutan nötrofilik yada lenfosittik 

vaskülit saptanabilir. Bu durum diğer hastalıklarda izlenen eritema nodozum ile 

Behçet hastalığında izlenen eritema nodozum benzeri deri lezyonlarının 

histopatolojik ayırımında önemlidir, çünkü klinik olarak büyük benzerlik 

göstermektedirler(70). 

 Yüzeysel trombofilebit: Behçet hastalığında vasküler tutulum %7,7-60 

arasında değişmektedir(71). En sık tutulum venöz sistemdedir ve klinik olarak en sık 

yüzeysel trombofilebit şeklinde izlenmektedir(72). Yüzeysel trombofilebit Behçet 

hastalarının %10-20‟sinde görülmektedir. Erkek olgularda daha sık izlenir. Sıklıkla 

alt ekstremitelerde ven seyri boyunca lineer uzanan eritemli, ağrılı bir indürasyon 

şeklinde izlenir ve zamanla skleroz gelişimine eğilim vardır(64). En sık etkilenen 

damar vena safena magnadır(15). Kısa bir ven segmenti tutulduğunda klinik olarak 

eritema nodozumdan ayırt etmek güç olabilir. Klinik ayırımında ultrasonografi 

yardımcı bir radyolojik yöntemdir. Eritema nodozum benzeri lezyonlarda hipoekoik, 

yüzeysel trombofilebitte hiperekoik patern izlenmektedir(73).Yüzeysel trombofilebit 

derin ven trombozu ile yakından ilişkilidir ve vasküler tutulumun bir göstergesi 

olabileceği için önemlidir(72). Bu hastaların vasküler tutulum yönünden yakın takibi 

önerilmektedir. 

 Ekstragenital Ülserasyon: Ekstragenital ülserasyonlar hastalık için oldukça 

karakteristiktir ve hastaların %3‟ünde görülmektedir. Görünümleri aftöz ülserlere 

benzer olup  genital ülserler gibi skatris bırakarak iyileşirler. En sık inguinal bölge, 

aksiller bölge, göğüs, boyun ve ayaklarda interdigital bölgeye yerleşirler.  
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 Sweet Sendromu Benzeri Lezyonlar: Behçet hastalarında Sweet sendromu 

benzeri lezyonlar ilk olarak Mizoguchi ve ark. tarafından bildirilmiştir(74). Sıklıkla 

ateş, lokositoz ile birlikte yüz, boyun ve ekstremitelerde 1-4 cm çaplı eritemli plak ve 

nodüllerşeklinde izlenirler. Lezyonlarda püstül ve vezikül de görülebilir.Sweet 

sendromunun etyolojisinde yer alan hastalıklardan biri de Behçet hastalığıdır. 

Bununla birlikte Sweet sendromundaBehçet hastalığında görülebilen oral aft, genital 

ülser, eritema nodozum benzeri lezyonlar, iridosiklit, paterji pozitifliği, trombofilebit 

ve artralji gibi birçok bulgu görülebilmektedir(75). Bu iki hastalık klinik olarak 

birbirine benzemekle birlikte Mizoguchi ve ark. tarafından farklı HLA grupları ile 

ilişkili oldukları gösterilmiştir(76).Behçet hastalığında görülen Sweet sendromu 

benzeri lezyonların dermatopatolojik incelemesinde dermisteki nötrofillerden oluşan 

yoğun infilamatuar hücre infiltrasyonuna vaskülit bulguları da eklendiği 

gösterilmiştir ve bu bulgu tanı için oldukça önemlidir(74, 75, 77).  

 Behçet hastalığında daha nadir olarak piyoderma gangrenozum benzeri 

lezyonlar, eritema multiforme benzeri lezyonlar, nekrotizan vaskülit ve perniyo 

benzeri lezyonların da görüldüğü bildirilmiştir(64, 75, 78, 79). 

2.4.2. Göz Tutulumu 

Behçet hastalığında göz tutulumu yüksek morbidite nedeni ile önemlidir ve 

hastalığın majör bulgularından biridir. Göz tutulum sıklığı Türkiye‟deki serilerde 

%37-47 olarak bildirilmiştir(80). Genç, erkek erişkinlerde daha sık ve şiddetli 

seyrederken; ileri yaş ve kadın hastalarda daha seyrektir ve klinik daha hafiftir(81). 

Göz bulguları genelikle hastalığın ilk bulgularından 2-3 yıl sonra ortaya çıkmakla 

birlikte bu süre 14 yıla kadar uzayabilmektedir(82).  Göz tutulumu hastaların 

yaklaşık %5-10‟unda başlangıç bulgusu olarak görülebilmektedir(83). 

 Behçet hastalığında göz tutulumu sıklıkla ataklar ve remisyonlarla seyreden ön 

yada arka üveit ağırlıklı nongranülomatöz panüveit veya retinal vaskülit olarak 

izlenmektedir(84). Başlangıçta alevlenmeler tek gözde ve ön segmentte olma 

eğilimindeyken tekrarlayan ataklarda çift taraflı tutulum ve arka segment tutulumu 
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daha sık görülür. Tekrarlayan ve sıklıkla çift taraflı olan ön segment atakları 

sırasında özellikle akut dönemde bulanık ve az görme ile birlikte göz ve göz 

etrafında ağrı, reaktif miyozis, fotofobi ve lakrimasyon görülebilir. Kronik dönemde 

ön üveitli hastalarda yüzen cisimler ve fotofobinin eşlik ettiği kırmızı göz bulgularına 

rastlanmaktadır.  

 Behçet hastalığı ilişkili üveitlerde klinik tabloya karakteristik görünüm 

kazandıran retinal bulgulardır. Retinada özellikle venlerde görülen vazookluzif 

patolojiler klinik bulguların oluşmasına neden olmaktadır(85). Arka segment 

tutulumu olan hastalarda görme keskinliğinde ağrısız azalma, yüzen cisimler görme 

ve beneklenmeler gibi semptomlar olabilir(7).Floresan anjiografi tanı ve tedaviye 

yanıtı değerlendirmede altın standarttır. Ön uveaya sınırlı patolojiler genellikle 

topikal tedaviler ile baskılanıp prognoz için risk oluşturmazken, makulayı içeren 

vaskülit odağı agresif sistemik tedavi gerektirmektedir. Geçmiş yıllarda hastalarda 

körlüğe giden görme kayıpları olmasına rağmen günümüzde immünsüpresif ve 

immünmodülatör tedaviler ile bu oran oldukça azalmıştır.  

2.4.3. Eklem Tutulumu 

„Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟nun tanımladığı tanı kriterleri arasında 

yer almamakla birlikte oral ve genital ülserlerden sonra en sık izlenen bulgulardan 

biridir. Behçet hastalığında eklem bulguları %40-70 oranında görülmektedir(86).  

 Eklem tutulumu; artralji, periferik artrit, sakroileit ve ankilozan spondilit 

şeklinde 4 farklı klinikte görülebilir(87). En çok tutulan eklemler diz ve ayak bileği 

eklemleridir; daha az sıklıkla el bileği ve dirsek eklemleri de tutulabilir(88). Eklem 

tutulumu monoartiküler yada oligoartiküler olabilmektedir. Çoğu zaman asimetrik 

tutulum olmakla birlikte simetrik tutulum gelişimi de bildirilmiştir(89). 

Oligoartiküler tutulum genelde alt ekstremite eklemlerinde ve simetrik olarak 

görülür.  Artrit genelde birkaç hafta içinde kendiliğinden iyileşir, erozyon ve 

deformiteye yol açmaz ancak tekrarlama eğilimindedir(88). Bununla bilikte Behçet 

hastalığında az sayıda eroziv artrit olgusu da bildirilmiştir ve en sık eroziv artrit 
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görülen eklemler sakroiliak, kalkaneal, el ve ayaklarda metotarsofalangeal ve 

interfalangeal eklemlerdir(90). Artrit patogenezi bilinmemekle birlikte sistemik 

hastalığın bir parçası olarak değerlendirilmektedir ve patogenezde vaskülit 

suçlanmaktadır(91). Yapılan çalışmalarda sinoviyal sıvıda nötrofillerin çoğunlukta 

olduğu karışık bir hücre infiltasyonu gösterilmiştir ve tanıda yardımcı değildir(92). 

Behçet hastalığında eklem tutulumu seronegatif artritlerden farklılık gösterir ve 

HLA-B27 ile ilişki saptanmamıştır. Günümüzde Behçet hastalığının 

spondiloartropati grubu hastalıklar arasında sınıflandırılması için yeterli kanıt 

bulunmamaktadır(89).  

2.4.4. Vasküler Tutulum 

Behçet hastalığı venleri ve arterleri etkileyen sistemik bir vaskülittir. Damar 

tutulumu sık görülen ve prognozu etkileyen önemli bir bulgudur. Diğer vital organ 

tutulumlarında olduğu gibi vasküler tutulum erkek hastalarda daha sık görülmektedir. 

İlk vasküler olay sonrası diğer vasküler olaylar için risk artmaktadır. 

 Behçet hastalığında vasküler tutulum %7.7-38 oranında bildirilmekte olup, 

venöz tutulum daha sık, arteriyel tutulum ise daha nadirdir; ancak arteriyel 

lezyonların morbidite ve mortalitesi daha yüksektir. Venöz tutulum özellikle 

bacaklarda yüzeyel trombofilebit ve/veya derin ven trombozu olarak 

izlenmektedir(93). Trombofilebit sıklıkla gezici ve tekrarlayıcı karakterdedir ve en 

sık görülen venöz tutulum kliniğidir. Yüzeyel trombofilebit izlenen hastalarda büyük 

venlerde oklüzyon daha sık görülür. En sık alt ekstremite venleri, daha sonra vena 

cava inferior, vena cava superiorda görülmekle birlikte vena aksillaris, vena 

brachialis, vena porta ve diğer venler de tutulabilir. Genellikle vena cava inferior 

tutulumu veya tek başına hepatik ven oklüzyonu sonucu Budd-Chiari sendromu 

gelişebilir(87).   

 Arter tutulumu anevrizma oluşumu veya arter tıkanması şeklinde 

görülmektedir. Periferik arter tutulumu daha sık görülürken, büyük arterlerin 

tutulumu %1.5- 2.2 oranında görülmektedir. Aorta, pulmoner arterler, femoral 
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arterler, popliteal, subklavyen ve karotis arter gibi birçok arter etkilenebilir. 

Anevrizma oluşumunda gerek rüptür tehlikesi, gerekse cerrahi sonrası nüksün sık 

olması nedeni ile mortalite ve morbidite daha yüksektir(87). Pulmoner arter 

anevrizmasında klinik olarak ilk bulgu hemoptizidir. Nefes darlığı, öksürük, göğüs 

ağrısı, ateş ve terleme gibi bulgular ön plandadır. Pulmoner arter anevrizması Behçet 

hastalığının hayatı tehdit edici komplikasyonlarından biridir, mortalitenin sık ve 

önemli bir sebebidir(94). 

2.4.5. Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

Behçet hastalığında gastrointestinal sistem tutulumu „‟Entero-Behçet‟‟ olarak 

adlandırılmaktadır. Gastrointestinal sistem tutulumu etnik kökenler arasında farklılık 

göstermektedir. İngiltere ve Uzak Doğu‟da %32-60 arasında görülürken, Türkiye ve 

Orta Doğu‟da bu oran %3-5‟lerde seyretmektedir(95). Erkeklerde kadınlara göre 

daha sık görülmektedir. Karın ağrısı en sık semptomdur. Ayrıca diyare, bulantı, 

kusma, distansiyon, özofajite sekonder pirozis ve retrosternal yanma, konstipasyon 

ve disfaji de görülebilmektedir(96).  

 Mukozal ülserler, oral mukoza hariç en sık ilioçekal bölgede görülmektedir. 

Bununla birlikte oral mukozadan anüse kadar bütün gastrointestinal sistemde 

görülebilir. Gastrointestinal tutulum, barsak duvarında vaskülit oluşumu nedeni ile 

gelişir. Terminal ileum ve çekum en sık görülen tutulum yeri olmakla birlikte 

özofagus ve daha nadir olarak mide tutulumu da görülebilmektedir(97). Mukozal 

ülserler derin yada yüzeyel, diffüz veyalokal yerleşimli olabilirler. Lokalize ülserler 

ilioçekal bölgede sık görülür, sıklıkla derin ve serozal yüzeye penetre olma 

eğilimindedirler. Bu nedenle perforasyon, fistül, kanama ve peritonit ilekomplike 

olabilirler. Buna karşılık diffüz ülserler sıklıkla kolonda görülürler. Küçük çaplı, 

zımba ile delinmiş, ayrı ayrı çok sayıda ülser şeklindedirler ve Crohn ülserleri ile 

benzerlik gösterirler. Ancak Behçet hastalığında ülserler daha geniş ve derindir ve 

granulom oluşumu daha azdır(98). 
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2.4.6. Sinir Sistemi Tutulumu 

Behçet hastalarında nörolojik tutulum „‟Nöro-Behçet‟‟ olarak adlandırılmaktadır. 

Nörolojik tutulum sıklığı ile ilgili çelişkili oranlar (%1.3-59) bildirilmiş olsa da 

ülkemizden bildirilen geniş serilerde bu oran yaklaşık %5-7 arasındadır(99, 100). 

Erkeklerde kadınlara oranla 3-4 kat daha sık görülmektedir. 

 Behçet hastalığında nörolojik tutulum sıklıkla merkezi sinir sistemi(MSS) ile 

sınırlıdır. Bununla birlikte az sayıda periferik sinir ve kas tutulumu olan olgular 

bildirilmiştir. Behçet hastalığında MSS tutulumu parenkimal tutulum ve dural sinüs 

trombozu olmak üzere iki ana grupta ele alınabilir. Bu iki ana grup dışında optik 

nöropati, aseptik menenjit, nöro-psikiyatrik tutulum, serebral arteriyel tutulum gibi 

nadir görülen sendromlar da bildirilmiştir(101).  

 Parenkimal MSS tutulumunda en sık infilamasyon ile karakterize 

meningoensefalit tablosu görülmektedir. Başta beyin sapı olmak üzere hemisferik ve 

spinal tutulum da görülebilir. Beyin sapı en sık tutulum yeridir ve klinik tablo günler 

içinde yerleşir; sıklıkla ataksi, dizartri, hemiparezi ve bilateral piramidal bulgular 

görülür. Genellikle nörolojik tutulum öncesinde ve beraberinde  sfinkter kusuru, 

davranış değişikliği ve kognitif bozukluklar izlenebilir. Beyin sapı tutulumuna 

rağmen kraniyal sinir tutulumu ve duyusal belirtiler daha nadir görülür. Klinik gidiş 

genellikle ataklar ve remisyonlar şeklinde olur ve atak sayısı arttıkça prognoz 

kötüleşir(101). Spinal kord tutulumu genellikle beyin sapı tutulumu ile birlikte 

seyreder ve daha ağır bir tabloya neden olmaktadır.  

 Nörolojik tutulum olan olguların %10 kadarı multipl skleroz benzeri bir klinik 

ile seyreden hemisfer tutulumu ile başvurabilir. Bunların dışında baş ağrısı nedeni ile 

başvuran hastalarda saptanan asimetrik refleksler, piramidal bulgular ve vibrasyon 

süresinde kısalma gibi bulgular „‟sessiz‟‟ nörolojik tutulum olarak 

değerlendirilmektedir. Bu hastaların takiplerinde ciddi nörolojik sekel gelişmediği 

gözlemlenmiştir(102, 103).  

 MSS tutulumunu araştırmak için seçilecek uygun radyolojik yöntem manyetik 

rezonans görüntülemedir(MRG). En sık ve karakteristik olarak görülen bulgu 



19 
 

santrale doğru artan ve diensefalona doğru genişleyen beyin sapı ve bazal 

gangliyonda büyük T2 hiperintens lezyondur.Parenkimal nörolojik tutulumda beyin 

omurilik sıvısı anormal bulunur. Hafif ve orta derecede artmış lenfositik ve 

polimorfonükleer hücre, protein düzeyinde ılımlı bir artış gözlenir(101). 

 Nonparenkimal tutulum ise nörolojik tutulum olan olguların yaklaşık 

%20‟sinde dural sinüs trombozu ve buna bağlı intrakraniyal hipertansiyon şeklinde 

görülür(104). Hastalarda subakut başlangıçlı sıklıkla bulantı ve kusmanın eşlik ettiği 

yatar pozisyonda artan şiddetli baş ağrısı şikayeti vardır(101). Papil ödemin yanı sıra  

tek yada çift taraflı 6. kranial sinir tutulumu dışında nörolojik ve nöropsikolojik 

değerlendirme normaldir. Kraniyal MRG‟de tıkalı dural sinüste akım fenomeni kaybı 

görülebilir, bunun dışında MRG normaldir(105). MR venografi veya serebral 

anjiografi yapılabilir. Beyin omurilik sıvısı yüksek basınç dışında normaldir.  Behçet 

hastalığında dural sinüs trombozunun prognozu parenkimal tutuluma göre daha 

iyidir.  

2.4.7. Genitoüriner Sistem Tutulumu 

Behçet hastalığında renal tutulum ile ilgili literatürde %1-55 gibi değişik veriler 

bulunmaktadır(106). Renal tutulum nadir olarak amiloidozis, renal vasküler tutulum 

ve glomerülonefrit şeklinde görülebilmektedir(107).Mikroskopik hematüri ve orta 

düzeyde proteinüri Behçet hastalığında renal tutulumda en sık rastlanan 

bulgulardır(108). Epididimit olguların %4-8‟inde görülebilir. Klinik olarak 

epididimoorsit, epididimit yada orşit olarak izlenebilir. Ağrı ve ödem şeklindeki 

klinik bulgular 1-2 hafta kadar devam edebilir. 

2.5. Histopatoloji 

Behçet hastalığının histopatolojik bulguları vaskülit ve tromboz ile karakterizedir. En 

önemli histopatolojik değişiklikler nötrofilik vasküler reaksiyon veya lökositoklastik 

vaskülittir. Vaskülitte nötrofillerde karyoreksis, eritrosit ekstravazasyonu, 
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postkapiller venüllerde fibrinoid nekroz görülür. Nötrofilik vasküler reaksiyonda ise 

fibrinoid nekroz, nükleer kırıntılar ya da eritrosit ekstravazasyonun izlenmediği 

perivasküler nötrofilik infiltrat izlenmektedir(109, 110). 

2.6. Laboratuar Bulguları 

Behçet hastalığının tanısı klinik bulgulara dayanılarak konulmaktadır. Hastalığın 

patognomonik bir laboratuar bulgusu yoktur. Kronik hastalık anemisi ve lökositoz 

hastaların yaklaşık %15‟inde görülebilir(83). Romatoid faktör, antinükleer antikor, 

antikardiyolipin, antinötrofilik antikor gibi antikorlar çoğunlukla negatiftir(109, 111). 

Behçet hastalığında böbrek tutulumu sık olmasa da idrarda proteinüri ve hematüri 

görülebilir. Hastalığın aktif döneminde eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), C- reaktif 

protein (CRP) düzeylerinde yükselme görülmekle birlikte bu bulgular her zaman 

klinik aktivite ile paralellik göstermeyebilir. Akut faz reaktanlarından CRP 

yüksekliğinin eritema nodozum ve akut trombofilebit ile; ESH yüksekliğinin eritema 

nodozum, akut trombofilebit, akut artrit ve vasküler tutulum ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (112).„Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟ESHve CRP‟nin 

hastalık aktivitesini yansıtmada anlamlı olmadığını ancak inaktif hastada yüksek 

saptanmasının ileri araştırma yapmak için yol gösterici olabileceğini bildirmişlerdir. 

Katsantonis ve ark. IL-8 artışının Behçet hastalığında ESH ve CRP düzeyinden daha 

güvenilir bir aktivasyon belirteci olabileceğini öne sürmüştür (113). Bununla birlikte 

Behçet hastalığında aktivite belirteci olabileceği düşünülen otoantikorlar, 

immunglobulinler, kompleman seviyeleri, lenfositler ve yüzey belirteçleri, çeşitli 

sitokinler ve trombojenik belirteçler ile ilgili bir çok çalışma yapılmıştır. Ancak 

Behçet hastalığında şimdiye kadar klinik bulgularla korele spesifik hastalık aktivite 

belirteci tespit edilememiştir bu nedenle klinik hikaye temelinde hastalık aktivite 

indeksleri geliştirilmiştir(114). 
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2.7. Prognoz 

Behçet hastalığı relaps ve remisyonlarla seyreden bir hastalıktır. Genellikle oral 

aftlar, genital ülserasyon, artrit ve deri lezyonları ilk ortaya çıkan bulgulardır. 

Mukokutanöz bulgular zaman geçtikçe daha az sıklıkta ortaya çıkmaktadır(109). 

Göz, vasküler ve nörolojik tutulum önemli mortalite ve morbidite nedenidir ve 

özellikle genç erkek hastalarda daha sık görülmektedir.Pulmomer arter anevrizması 

en sık mortalite nedenidir(115). Bununla birlikte etkin immünsüpresif tedavi 

kullanımı hastalarda görme kaybı, nörolojik ve damar tutulumuna bağlı morbidite ve 

mortaliteyi önceki yıllara göre önemli ölçüde azaltmıştır.  

2.8. Tanı 

Spesifik laboratuar testleri ve histopatolojik bulgular olmaması nedeni ile Behçet 

hastalığı tanısı iyi bir anamnez ve klinik bulguların değerlendirilmesi ile 

konulabilmektedir. Ancak hastalığın ilk bulgusu ile diğer bulguların gelişimi 

arasında uzun yıllar olması, hastalığın geniş klinik spektrumu ve değişik sistem 

tutulumlarına ait bulguların birçok hastalığın ayırıcı tanısında bulunması Behçet 

hastalığı tanısında güçlüklere neden olmuştur. Bu nedenle araştırmacılar hastalığın 

tanısını daha objektif bir hale getirebilmek amacı ile tanı kriterleri geliştirmeye 

gereksinim duymuşlardır. 

 Genel olarak çok sayıda klinik bulgusu olan hastalarda tanı problemi 

yaşanmazken az sayıda bulgusu olan hastalarda tanıya giderken güçlükler ortaya 

çıkabilmektedir. Patognomonik bir histopatolojik ve laboratuar bulgusu olmayan 

Behçet hastalığında yeterli klinikbulgusu olmayan olgulardatanıya giderken tek 

yardımcı test paterji testidir. Paterji testi 1990 yılında yayınlanan „Uluslararası 

Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟nun belirlediği tanı kriterlerindenbiri olupduyarlılığı 

%58, özgüllüğü ise %90 olarak bildirilmiştir(58)
,
(116). 

 Paterji testi ilk olarak 1937 yılında Blobner tarafından 

tanımlanmıştır(117).Minör bir travmayı takiben gelişen derinin spesifik olmayan 
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hiperreaktivite cevabı olarak yorumlanmaktadır Paterji reaksiyonu deriye pikür 

uygulanan alanda 24-48. saatte beliren eritemli halka ile çevrili ≥2 mm bir papül 

veya püstül oluşumu ile karakterizedir. Bununla birlikte endurasyon olmaksızın 

eritem oluşumu paterji reaksiyonunu pozitif olarak değerlendirebilmesi için yeterli 

değildir. 

 Paterji reaksiyonunun sadece deriye sınırlı olmadığı,  göz cerrahisi sonrası 

üveit atağı gelişiminin, artrosentez sonrası sinovit görülmesinin, arter içine yapılan 

cerrahi işlemler veya travma sonrası anevrizma gelişiminin de paterji fenomenine 

bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir.  

 Paterji reaksiyonunda normal deriye göre belirgin ve yoğun kutanöz 

infilamatuar cevap meydana gelir.Deri biyopsilerinde keratinositlerden salınan aşırı 

sitokin salınımı sonucu epidermis ve dermiste perivasküler hücre infiltrasyonu 

izlenmektedir. Deri paterji reaksiyonunun immunopatogenezi tam olarak 

bilinmemekle birlikte Th 1 infilamatuar yanıtının reaksiyonun gelişiminde önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir. Paterjinin histopatolojisi ile ilgili bazı farklı görüşler 

bildirilmiştir. Bazı otörler nötrofil infiltrasyonu ile karakterize lokositoklastik 

vaskülit tablosu olduğunu bildiriken bazı otörler miks bir infiltrasyon olduğu 

görüşündedir(118-120).Bu durumun test yapılırken farklı yöntemlerin kullanılması, 

hastaların etnik yapıları vebiyopsinin yapıldığı zaman ile ilişkili olabileceği 

düşünülmektedir. Ergun ve ark. paterjinin erken evrelerinde vaskülit olmaksızın 

polimorfonükleer lökosit ve lenfosit infiltrasyonu olduğunu ve artmış kemotaksinin 

enjeksiyon alanındaki hızlı polimorfonükleer lökosit birikimini açıklayabileceğini 

öne sürmüştür(119). Pozitif paterji reaksiyonunun 48. saatinde iltihabi yanıtın başlıca 

CD4 pozitif T hücreleri, monosit/makrofaj infiltrasyonu ve artmış IL-12, interferon 

gamma ve Th 1 sitokin düzeyleri ile karakterize olduğu saptanmıştır. Paterji 

reaksiyonunun immunhistokimyasal incelemesinde predominant olarak CD3 pozitif 

T lenfosit infiltrasyonu olduğu bildirilmiştir(121). 

 Paterji pozitifliği Behçet hastalığı tanısı için önemli bir kriter olmasına rağmen 

patognomonik değildir ve nötrofil kemotaksisinde artış izlenen eritema elevatum 

duitinum, Sweet sendromu ve pyoderma gangrenozum gibi bazı hastalıklarda da 

pozitif olabileceği görülmüştür(75). Farklı çalışmalarda rekürren aftöz stomatit, 
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romatoid artrit, infilamatuar barsak hastalıkları ve sağlıklı kişilerden oluşan kontrol 

gruplarında da %2-7 oranında pozitiflik saptanmıştır(122). 

 Behçet hastalığında paterji pozitifliği prevelansı oldukça değişkendir. Paterji 

pozitifliği hastanın etnik köken ve cinsiyetine göre farklılıklar gösterebilmektedir. 

Türkiye, Japonya ve Doğu Akdeniz ülkelerinde %50-88 oranında daha sık pozitif 

bulunurken, İngiltere ve Amerika‟da bu oran %5‟lere düşmektedir (7, 8, 13).Paterji 

pozitifliğinin erkek hastalarda daha sık ve daha şiddetli izlendiği bildirilmiştir(123, 

124). 

Günümüze kadar yapılan birçok çalışmada paterji testi pozitifliği ile klinik 

bulgular arasındaki ilişki araştırılmış, test pozitifliğinin klinik bulgular ile ilişkili 

olmadığını gösteren yayınlar yanında bazı klinik bulguların ile ilişkili olabileceği de 

bildirilmiştir. Davies ve ark.(125), Krause ve ark.(126) , Dilşen ve ark.(127) paterji 

pozitifliğinin Behçet hastalığında gözlenen mukokutanöz yada sistemik bulgular ile 

ilişkili olmadığını; Koç ve ark.(72), Allı ve ark.(123) paterji pozitifliğinin vasküler 

tutulum ile ilişkili olabileceğini, Alpsoy ve ark.(128) papülopüstüler lezyon görülen 

hastalarda paterji pozitifliğinin arttığını, Mansoori ve ark. ise genital ülser, eritema 

nodozum, artralji ve HLA- B5 pozitifliği olan hastalarda paterji pozitifliğini daha 

yüksek oranlarda tespit edildiğini bildirmiştir(129).Paterji testi pozitifliğinin özellikle 

hastalığın aktif olduğu dönemlerde daha sık görüldüğü dedüşünülmektedir (130). 

 Genel olarak baktığımızda etnik farklılıklar, hastalığın aktivasyonu ve eşlik 

eden klinik bulgular, cinsiyet ve testin uygulanımına ait birçok faktör paterji testi 

sonuçlarında farklılıklara neden olmaktadır. Günümüzde testin uygulamasına ait bir 

standardizasyon yoktur. Testte kullanılan iğnenin kalınlığı, iğne ucunun sivri yada 

künt olması, pikür sayısı, uygulama şekli, uygulama bölgesi, uygulama bölgesinin 

antiseptik ile temizlenmiş olup olmaması gibi birçok faktörle testin duyarlılığı ve 

özgüllüğü etkilenmektedir(131-136). 

 Kliniğimizde Erdem ve ark. tarafındanyapılan bir çalışmada paterji testinin 

değişik zamanlarda farklı reaksiyonlar verebilme olumsuzluğu gözönüne alınarak ve 

testin güvenirliliğini arttırmak için paterji testi „‟ üç aşamalı paterji testi „‟ adı verilen 

bir yöntemle uygulanmıştır(137). Antekübital vene pikür ve glutea üst dış kadrana 
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serum fizyolojik enjekte edilerek üç gün üstüste toplam altı pikür uygulanan bu 

yöntemde artan pikür sayıları ile yanlış negatiflik oranının düştüğü saptanmıştır. Bu 

çalışma ile kliniğimizde rutin olarak „‟üç aşamalı paterji testi‟‟ uygulanmaya 

başlanmıştır ve halen uygulanmaktadır.   

 Tanısı iyi bir anamnez ve klinik bulgulara göre konulan Behçet hastalığının 

tanımlandığı 1937‟den günümüze kadar olan süreçte 16‟dan fazla tanı kriteri 

geliştirilmiştir. Tanı kriterlerinde hastalığa ait benzer bulgular farklı skorlama 

sistemleri ile değerlendirilmiş ve genel olarak hastalık bulguları majör yada minör 

kriterler olmak üzere iki gruba ayrılmıştır. Major kriterler hastalığın daha sık görülen 

bulgularından oluşmakta iken minör kriterler prognostik önemleri daha çok olmasına 

rağmen görülme sıklığı daha düşük olan bulgular olarak belirlenmiştir. Kriterlerin 

belirlenmesinde esas alınan nokta bulguların klinik şiddeti yada prognostik önemi 

değil,  görülme sıklığıdır. 

 Bugün çok yaygın kullanılan ve kabul gören tanı kriterleri ise 1990 yılında 

yapılan bir çalışma ile ‟Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟ tarafından 

tanımlanan esaslara göre belirlenmiştir. Bu çalışmada 7 ülke 12 merkezde toplam 

914 Behçet hastası ve Behçet hastalığı ile karışabilecek semptomları bulunan 308 

kontrol hastası değerlendirilmiş ve sonuç olarak duyarlılığı %91 ve özgüllüğü %96 

olan‟Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟tanı kriteri elde edilmiştir(58). 

Tanı kriterleri göz tutulumu dışında mukokutanöz bulgulardan oluşmaktadır ve 

rekürren oral aftlar tanı için olmazsa olmaz bulgudur. Behçet hastalığı tanısı için 

Tablo 2.1‟de belirtilen kriterlerden en az ikisinin rekürren oral aftlara eşlik etmesi 

gerekmektedir.  

Tablo 2.1.Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu Tanı Kriterleri 

Tekrarlayan oral aftlar: 12 ay içerisinde en az 3 kez tekrarlayan doktor veya hasta 

tarafından gözlenen minör, majör veya herpetiform ülser 

Yukarıdaki kritere ek olarak aşağıdaki kriterlerden en az 2 tanesi 

Tekrarlayan genital ülserasyon: Doktor veya hastanın tanımladığı ülser veya skarı 
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Göz bulguları: Ön veya arka üveit, retinal vaskülit veya biyomikroskopi ile vitreusta 

hücre saptanması 

Deri Lezyonları: Doktor veya hastanın tanımladığı eritema nodozum; kortikosteroid 

tedavisi almayan erişkin hastalarda doktorun tanımladığı psödofollikülit, 

papülopüstüler lezyonlar veya akneiform lezyonlar 

Paterji testi pozitifliği: Hastaların ön kolunun fleksör yüzüne intradermal olarak 45 

derecelik oblik bir açıyla  20-Gauge enjektör iğne ile pikür yapılarak uygulanan 

testin 24-48 saat sonra doktor tarafından pozitif olarak değerlendirilmesi 

  

 „Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟tarafından 1990 yılında 

belirlenen tanı kriterlerinden sonra paterji testi intradermal paterji testi olarak 

uygulanmaya başlanmıştır ve halen tüm dünyada yaygın olarak uygulanmaya devam 

edilmektedir.  

2.9. Rekürren Aftöz Stomatit 

Altta yatan sistemik bir hastalık olmamasına rağmen oral mukozada yerleşen ağrılı 

tekrarlayan aftöz ülserasyonlardır(138). Toplumda görülme sıklığı %5-66 arasında 

değişmekle birlikte epizodik seyretmesi nedeni ile prevelans tam olarak 

bilinmemektedir. Beyaz ırkta, 40 yaş altındaki kişilerde, sigara içmeyen ve 

sosyoekonomik düzeyi yüksek kişilerde daha sık görülmektedir(139).  

 Rekürren aftöz stomatit (RAS) etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. RAS 

olgularında HLA A2, A11, B12, DR2‟nin artmış sıklığı genetik bir predispozisyon 

olabileceğini desteklemektedir(139). Olguların üçte birinde aile hikayesi vardır. 

Dental tedaviler, lokal anestezik enjeksiyonlar, diş fırçalama gibi travmalar RAS 

gelişimini tetikleyebilir. Nikotin kullanımı oral mukozada keratinizasyonu arttırarak 

travma ve mikrobiyal ajanlara karşı koruyucu bir rol oynamaktadır(140). Bu nedenle 

sigara içen kişilerde hem oral mukozadaki keratinizasyon etkisi ile hem de nikotinin 
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adrenal steroid salınımını tetikleyip antiinfilamatuar etki göstermesi nedeni ile RAS 

gelişimini önlediği düşünülmektedir(141). RAS olgularında vitamin B12, demir ve 

folat eksikliğinin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir(142). 

Etyopatogenezde üzerinde durulan diğer bir nokta ise mikrobiyal ajanlardır. RAS 

olgularında streptokokkal IŞP‟ye karşı gelişmiş otoantikorlar tespit edilmiştir. Bu 

streptokokkal IŞP‟lerinoral mukoza ile çapraz reaksiyon oluşturarak aft gelişimini 

tetikleyebileceği düşünülmektedir. Etyolojide suçlanan diğer bir ajan ise 

Helicobacter pylori olup oral ülserlerde tespit edilmiş olmasına rağmen bu bakteriye 

karşı antikor gelişim sıklığında artış gözlenmemiştir(142). Ülserlerdeki lenfosittik 

infiltrasyon, inklüzyon cisimleri viral etyolojiyi desteklesede kanıtlanmış net bir 

patojen virüs yoktur(143). Premenstruel dönem, menapoz ve hamilelik dönemindeki 

hormonal değişiklikler ve stresin tetikleyici olabileceği düşünülmektedir. RAS 

etyolojisinde diyetin rol oynayabileceği debildirilmiştir(144, 145).  

 Klinik görünümü tipik oral mukozada yerleşen, ağrılı, çapları 0,1 ile 1 cm 

arasında değişen keskin sınırlı üzeri psödomembran ile kaplı oval yada yuvarlak 

ülserasyonlardır. Behçet hastalığında görüldüğü gibi minör, majör yada herpetiform 

aftlar şeklinde görülebilirler(139, 142). Aftöz ülserlerin histopatolojisi karakteristiktir 

ancak patognomonik değildir.Fibrinopürülan bir materyalle kaplı yüzeyel ülserasyon, 

dermiste ise lenfosit, histiyosit ve nötrofillerden oluşan karışık bir infilamatuar 

infiltrat ve artmış vaskülarite vardır(139).  

 Öykü ve fizik muayene ile RAS düşünülen olgularda tam kan sayımı, folat ve 

vitamin B12 düzeyi, serum ferritin, demir ve demir bağlama kapasitesi, çinko ve 

magnezyum düzeyleri ve eritrosit sedimentasyon hızının araştırılması 

önerilmektedir(139, 142).  

 RAS‟ta altta yatan sistemik bir hastalık olmamakla birlikte tekrarlayan oral 

ülserasyonlar başka sistemik hastalıkların bulgusu olabilir. Behçet hastalığında 

görülen aftlar ve RAS‟da görülen aftlar aynı klinik görünüme sahip olduğu için RAS 

olguları Behçet hastalığının bütün bulguları açısından sorgulanmalı, göz ve diğer 

sistem tutulumları açısından araştırılmalı ve paterji testi uygulanmalıdır 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İbn-i Sina Hastanesi Deri ve Zührevi 

Hastalıklar Anabilim Dalı‟nda Kasım 2012-Nisan 2014tarihleriarasında yürütüldü. 

Çalışma protokolü Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟nca kabul edildi. 

(Etik kurul karar no: 20-651-12 ) 

 Çalışmamıza Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar 

Anabilim Dalı polikliniğine başvuran„‟Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma 

Grubu‟‟ tanı kriterlerini karşılayan 60 Behçet hastası dahil edildi. Kontrol grubu 

olarak ise polikliniğimize başvuran 100 rekürren aftöz stomatit hastası çalışmaya 

alındı. 

Hastalarda cinsiyet ve yaş ayrımı gözetilmedi. Kortikosteroid, siklosporin, 

azatiyoprin gibi immünsüpresif tedavi alan hastalar ile kolşisin ve antiinfilamatuar 

ilaç kullanan hastalar paterji testinin sonuçlarını olumsuz etkileyebileceği için 

çalışma dışı bırakıldı. Bu tedavileri almakta olan hastaların en az 1 hafta süre ile 

tedaviye ara vermiş veya tedaviyi kesmiş olması şartı arandı. Daha önce Behçet 

hastalığı tanısı alan ve tedaviye ara veren hastalardan en az 1 hafta ve üzerinde süre 

ile tedaviye ara vermiş olan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Test öncesi tüm Behçet hastalarının yaş ve cinsiyetleri kaydedildi. Oral aft, 

genital ülser, genital skatris, eritema nodozum benzeri lezyon, papülopüstüler lezyon, 

ekstragenital ülserasyon, trombofilebit ile uyumlu deri lezyonlarının varlığı 

sorgulandı. Hastaların dermatolojik muayeneleri yapıldı ve kaydedildi. Eklem 

tutulumu, gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi ve damar tutulumuna ait 

semptom ve bulgular açısındanhastalar değerlendirildi. Şikayet, semptom ve fizik 

muayene bulgularına göre gerekli görülmesi durumunda hastalar ilgili bölümlere 

konsulte edildi. Her hasta Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı polikliniğine aktif yada sekel üveit araştırılmak üzere konsulte edildi 

ve göz muayeneleri yapıldı. Tüm hastalardan kan tetkiki (tam kan, ESR, CRP ve 
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biyokimya tetkikleri)istendi ve iki farklı yöntem ile paterji testi yapıldı.Hastaların 

semptomları, dermatolojik muayeneleri, konsültasyonsonuçları, tetkik sonuçlarıve 

paterji testi sonuçları kaydedildi.  

Paterji testi uygulanan süreçte dermatolojik muayenesinde oral aft dışında 

genital ülser, ekstragenital ülser, eritema nodozum benzeri deri lezyonu 

ve/veyatrombofilebit ile uyumlu deri lezyonu bulunan hastalar ve ilgili 

konsültasyonlar sonucu aktif eklem tutulumu, üveit atağı, vasküler, gastrointestinal 

veya nörolojik sistem tutulumu saptanan hastalar „aktif hastalık‟ olarak kabul edildi 

ve kaydedildi.  

Kontrol grubu olarak tekrarlayan oral aft şikayeti ile polikliniğimize başvuran 

tüm hastalar öncelikle Behçet hastalığına ait semptom ve bulgular açısından 

sorgulandı. Dermatolojik muayeneleri yapıldı ve kaydedildi. Tüm hastalarBehçet 

hastalığı tanısı dışlanmak üzere Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı polikliniğe aktif yada sekel üveit araştırılmak üzere konsulte edildi ve 

iki farklı yöntem ile paterji testi uygulandı. Behçet hastalığı tanısı dışlanan ve 

rekürren aftöz stomatit olarak kabul edilen hastalar kontrol grubunadahil edildi. 

Çalışmamızdakitüm hastalar uygulama öncesi paterji testi hakkında 

bilgilendirildi. EK 1 veya EK 2‟deki bilgilendirilmiş onam formları imzalatıldı.Her 

iki gruptaki her bir hastaya eş zamanlı olarak ‟‟üç aşamalı paterji testi„‟ ve 

„‟intradermal paterji testi„‟ uygulandı. Her iki testin yapıldığı bölgeler her pikür 

öncesi %70 izopropil alkol ile temizlendi ve her iki test için 20 Gauge enjektör iğnesi 

kullanıldı. Test uygulamaları Tablo 3.1 ve Tablo 3.2‟de açıklanmıştır. 

Hastalar 5 gün süreyle testin sonuçları değerlendirilmek üzere kontrole 

çağırıldı. İntradermal pükür, intravenöz pikür yada intramuskuler enjeksiyon yapılan 

alandauygulamadan 24 yada 48 saat sonra klinik olarak gözlenen bir eritemli papül 

yada püstül varlığındapaterji testipozitif olarak kabul edildi. Yalnız eritemin 

bulunduğu papül yada püstülün görülmediği olgularda paterji testi negatif kabul 

edildi.  
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İntradermal paterji testi için 3 pikürden en az birinde 24 yada 48. saatte 

pozitiflik görülmesi durumunda intradermal paterji testi pozitif olarak kabul edildi. 

Üç aşamalı paterji testinde ise 3 gün üst üste yapılan toplam 6 intravenöz pikür ya da 

intramusküler enjeksiyon uygulamalarından en az birinde 24 ya da 48. saatte 

pozitiflik saptanması durumunda üç aşamalı paterji testi pozitif olarak kabul 

edildi.Tüm sonuçlar EK 3‟teki paterji değerlendirme formuna kaydedildi ve pozitif 

sonuçlanan testler fotoğraflandı.  

Elde edilen veriler bilgisayar ortamına aktarılarak SPSS 21.0 paket programı 

yardımıyla analiz edildi. Verilerin özetlenmesinde frekans (sayı), yüzde (%), 

aritmetik ortalama±standart sapma (X±SS) şeklinde gösterildi. Gruplar arası 

karşılaştırmada Mc Nemar, T test, Ki kare ve Mann Whitney U testleri kullanıldı. 

p˂0.05 anlamlı düzey olarak kabul edildi.  

Tablo 3.1.Üç aşamalı paterji testinin uygulaması 

       Sağ yada sol antekübital vene pikür ve sağ yada sol glutea üst dış kadrana 1 ml 

serum fizyolojik enjeksiyonu yapılmak koşulu ile 

1. Gün: Antekubital bölge ve gluteal bölgeye 1. paterji testi uygulandı. 

2. Gün  : 1. paterji testinin 24. saati değerlendirildi; antekubital bölge ve gluteal 

bölgeye 2. paterji testi uygulandı. 

3. Gün  :1. paterji testinin 48. saati - 2. paterji testinin 24. saati değerlendirildi 

ve antekubital bölge ve gluteal bölgeye 3. Paterji testi uygulandı. 

4. Gün  : 2. paterji testinin 48. saati ve 3. paterji testinin 24. saati değerlendirildi. 

5. Gün :  3. paterji testinin 48. saati değerlendirildi. 

 

Tablo 3.2.İntradermal paterjitestinin uygulaması 

1. Gün : Ön kol fleksör yüzde avasküler ve kıl içermeyen bir alana 2 cm aralıkla 

ve45 derece açı ile 3 pikür yapıldı. 

2. Gün:  Testin 24. saati değerlendirildi. 

3.    Gün:  Testin 48. saati değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 60 Behçet hastası ve kontrol grubu olarak 100 rekürren aftöz stomatit 

hastasıolmak üzere toplam 160 hasta alındı. Behçet hastaları 37 (%61.7) kadın ve 23 

(%38.3) erkek hastadan oluşmaktaydı. Hastalarımızın yaşları 11 ve 57 arasında 

değişmekte olup yaş ortalaması 33.85 ± 9.73 idi. Kontrol grubunda ise 61 (%61) 

kadın ve 39 (%39) erkek hasta bulunmaktaydı. Yaşları 11 ve 66 arasında değişmekte 

olup, yaş ortalaması 32,41 ± 12.09 idi. Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubu 

arasında yaş ve cinsiyet açısından farklılık saptanmadı (p˃ 0.05) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1.Her iki grubun cinsiyet dağılımı ve yaş ortalaması 

 Behçet RAS P değeri 

Kadın 37 (%61.7) 61 (%61) 

˃0.05 Erkek 23 (%38.3) 39 (%39) 

YaĢ ortalaması 33.8 ± 9.7 32.4 ± 12.0 

 

Behçet hastalarının klinik bulgularına baktığımızda hastalarımızın tamamında 

(%100) oral aft, 48‟inde (%80) genital ülser, 48‟inde (%80) papülopüstüler deri 

lezyonu, 34‟ünde (%56.7) artralji, 26‟sında (%43.3) eritema nodozum benzeri deri 

lezyonu, 9‟unda (%15) göz tutulumu, 2‟sinde (%3.3) vasküler tutulum ve 1 (%1.7)  

hastada gastrointestinal sistem tutulumu mevcuttu (Şekil 4.1). 
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ġekil 4.1. Behçet hastalarında klinik bulguların görülme oranları 

Çalışmamızda 60 Behçet hastasının 27‟sinde (%45), kontrol grubundaki 100 

RAS hastasının 4‟ünde (%4) intradermal paterji testi ya da üç aşamalı paterji 

testinden en az biri pozitif bulundu. 

Üç aşamalı paterji testi Behçet hastalarının 26‟sında (%43.3), kontrol grubu 

hastalarının 4‟ünde (%4) pozitif bulundu. Üç aşamalı paterji testinin duyarlılığı 

%43.3, özgüllüğü ise %96 olarak saptandı. İntradermal paterji testi Behçet 

hastalarının 18‟inde (%30), kontrol grubu hastalarının ise 2‟sinde (%2) pozitif 

bulundu. İntradermal paterji testinin duyarlılığı %30, özgüllüğü ise %98 olarak 

bulundu.Behçet hastalarında üç aşamalı paterji testi ile paterji pozitifliği intradermal 

paterji testine göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı(p˂0.05) (Tablo 

4.2). 

Tablo 4.2.Behçet ve RAS hastalarında intradermal paterji ve üç aşamalı paterji testi 

pozitif hasta sayısı ve oranları 

 
Ġntradermal  

paterji 

Üç aĢamalı  

paterji 
P değeri 

Behçet 18(%30) 26( %43.3) ˂0.05 

RAS 2 (%2) 4 (%4) ˃0.05 
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40%
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Resim 4.1. İntradermal paterji testi pozitifliği 

Resim 4.2.Üç aşamalı paterji testiintravenöz paterji pozitifliği (a), üç aşamalı paterji 

testi intramusküler paterji pozitifliği (b) 

 Çalışmamızda Behçet hastalarının 26‟sında (%43.3) üç aşamalı paterji testi, 

18‟inde (%30) ise intradermal paterji testi pozitif bulundu. Tek başına intradermal 

paterji testinin pozitif olduğu 1 (%1.7) hasta ve tek başına üç aşamalı paterji testinin 

pozitif olduğu ise 9 (%15) hasta saptandı Hastaların 17‟sinde (%28.3) ise hem 

intradermal paterji hem de üç aşamalı paterji testinin her ikisi birlikte pozitif bulundu 

(Tablo 4.3). 
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Tablo 4.3.Behçet hastalarında üç aşamalı paterji testi ve intradermal paterji testi 

pozitif hasta sayısı ve oranları 

 

Behçet hastalarının 37‟si (%61.7) kadın ve 23‟ü (%38.3) erkek hastalardan 

oluşmaktaydı. İntradermal paterji testi kadın hastaların 9‟unda (%24.3), erkek 

hastaların da 9‟unda (%39.1) pozitif saptandı. İntradermal paterji testierkek 

hastalarda daha yüksek oranda pozitif bulunmakla birlikte aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı(p˃0.05) (Tablo 4.4). 

Tablo 4.4.Cinsiyete göre intradermal paterji testi pozitif hasta sayı ve oranları 

 

Ġntradermal paterji testi 

Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

Kadın 28 (%75.7) 9 (%24.3) 37 (%100) 

˃0.05 

Erkek 14 (%60.9) 9 (%39.1) 23 (%100) 

 

Üç aşamalı paterji testi kadın hastaların 12‟sinde (%32.4), erkek hastaların ise 

14‟ünde (%60.9) pozitif saptandı. Üç aşamalı paterji testi pozitifliği ile erkek cinsiyet 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu saptandı (p˂0.05)( Tablo 4.5). 

 

 

 

Ġntradermal Paterji 

Testi 
Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

Üç 

AĢamalıPaterjiTesti 

Negatif 33(%55) 1 (%1.7) 
34 

(%56.7) 

˂0.05 

Pozitif 9 (%15) 17 (%28.3) 
26 

(%43.3) 

Toplam 42 (%70) 18 (%30) 60 (%100) 
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Tablo 4.5.Cinsiyete göre üç aşamalı paterji testi pozitif hasta sayısı ve oranları 

 

Üç aĢamalı paterji testi 

Total P değeri 

Negatif Pozitif 

Kadın 25 (%67.6) 12 (%32.4) 37 (%100) 

˂0.05 

Erkek 9 (%31.9) 14 )%60.9) 23 (%100) 

 

Behçet hastalarının 45‟i (%75) 40 yaşın üzerinde (˃40 yaş) ve 15‟i (%25) 40 

yaşın altındaki (˂40 yaş) hastalardan oluşmaktaydı. İntradermal paterji testi 40 

yaşından büyük hastaların 3‟ünde (%20), 40 yaşından küçük hastaların 15‟inde 

(%33.3) pozitif saptandı. Üç aşamalı paterji testi 40 yaşından büyük hastaların 5‟inde 

(%33.3), 40 yaşından küçük hastaların ise 21‟inde (%46.7) pozitif saptandı. 

İntradermal paterji testi ve üç aşamalı paterji testinin her ikisi de 40 yaş altı 

hastalarda daha sık pozitif bulunmakla birlikte aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p˃0.05) (Tablo 4.6- Tablo 4.7). 

Tablo 4.6.Yaşa göre intradermal paterji testi pozitif hasta sayı ve oranları 

 

Ġntradermal paterji testi 

Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

˂40 30 (%66.7) 15 (%33.3) 45 (%100) 

˃0.05 

˃40 12 (%80) 3 (%20) 15 (%100) 
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Tablo 4.7.Yaşa göre üç aşamalı paterji testi pozitif hasta sayısı ve oranları 

 

Üç aĢamalı paterji testi 

Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

˂40 24 (%53.3) 21 (%46.7) 45 (%100) 

˃0.05 

˃40 10 (%66.7) 5 (%33.3) 15 (%100) 

 

 Çalışmamızdaki Behçet hastalarının 21‟i (%35) aktif ve 39‟u (%65) 

remisyonda olan hastalar olarak değerlendirildi. Aktif hastaların 19‟unda genital 

ülser, 4‟ünde eritema nodozum benzeri deri lezyonu, 1 hastada ise üveit atağı tespit 

edildi.  

İntradermal paterji testi, aktif hastaların 5‟inde (%23.8), remisyondaki 

hastaların ise 13‟ünde (%33.3) pozitif saptandı. Üç aşamalı paterji testi aktif 

hastaların 7‟sinde (%33.3), remisyondaki hastaların ise 19‟unda (%48.7) pozitif 

saptandı. Hastalık aktivitesi ile hem intradermal paterji testi hem de üç aşamalı 

paterji testi arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p˃0.05) (Tablo 

4.8 – Tablo 4.9). 

Tablo 4.8.Hastalık durumuna göre intradermal paterji testi pozitif hasta sayısı ve 

oranları 

 

Ġntradermal paterji testi 

Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

Aktif 16 (%76.2) 5 (%23.8) 21 (%100) 

˃0.05 

Remisyon 26 (%66.7) 13 (%33.3) 39 (%100) 
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Tablo 4.9.Hastalık durumuna göre üç aşamalı paterji testi pozitif hasta sayısı ve 

oranları 

 

Üç aĢamalı paterji testi 

Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

Aktif 14 (%66.7) 7 (%33.3) 21 (%100) 

˃0.05 

Remisyon 20 (%51.3) 19 (%48.7) 39 (%100) 

 

Aktif dönemdeki hastaların sedimentasyon hızı ortalaması 29.2±22.0, medyan 

değeri 24; remisyondaki hastaların sedimentasyon hızı ortalaması 20.0±15.3, medyan 

değeri 14 olarak tespit edildi. Aktif dönemdeki hastaların CRP değeri ortalaması 

10.7±13.3, medyan değeri 5.2; remisyondaki hastaların CRP değeri ortalaması ise 

9.03±13.2, medyan değeri 3.3 olarak bulundu. Aktif hastalarda sedimentasyon hızı 

ve CRP değerlerinin ortalaması remisyondaki hastalara göre daha yüksek olmakla 

birlikte aradakifark istatiksel olarak anlamlı bulunmadı(p˃0.05). 

İntradermal paterji testi pozitif hastaların CRP değeri ortalaması 7±8.43, 

medyan değeri 3.9; negatif hastaların CRP değeri ortalaması 10.7±14.7, medyan 

değeri 3.5 olarak saptandı. İntradermal testte paterji pozitifliği ile CRP değerleri 

arasında istatistiksek olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı(p˃0.05).İntradermal paterji 

testi pozitif hastaların sedimentasyon hızı ortalaması 16.1±13.4, medyan değeri 10; 

negatif hastaların sedimentasyon hızı ortalaması 26.3±13.4, medyan değeri 24 olarak 

saptandı. İntradermal paterji testi negatif hastalarda sedimentasyon hızı ortalaması 

yüksek saptandı ve bu istatiksel olarak anlamlı bulundu (p˂0.05) (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.10. İntradermal paterji testi pozitif ve negatif hastalarda ESH ve CRP 

ortalama değerleri 

 Ġntradermal paterji testi P değeri 

Pozitif Negatif 

Sedimentasyon hızı 

ortalaması 

16.1±13.4 26.3±13.4 ˂0.05 

CRP ortalaması 7±8.43 10.7±14.7 ˃0.05 

 

Üç aşamalı paterji testi pozitif hastaların CRP değeri ortalaması 9.4±13.6, 

medyan değeri 3.9; negatif hastaların CRP değeri ortalaması 9.7±13, medyan değeri 

3.3 olarak saptandı. Üç aşamalı paterji testi pozitif hastaların sedimentasyon hızı 

ortalaması 20.0±20, medyan değeri 10; negatif hastaların sedimentasyon hızı 

ortalaması 25.7±17.4, medyan değeri 24 olarak saptandı.Üç aşamalı paterji testinde 

test pozitifliği ile sedimentasyon hızı ve CRP değerlerininortalaması arasında anlamlı 

istatiksel bir ilişki bulunmadı (p˃0.05) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11.Üç aşamalı paterji testi pozitif ve negatif hastalarda ESH ve CRP 

ortalama değerleri 

 Üç aşamalı paterji testi P değeri 

Pozitif Negatif 

Sedimentasyon hızı 

ortalaması 

20.0±20 25.7±17.4 ˃0.05 

CRP ortalaması 9.4±13.6 9.7±13 ˃0.05 

 

 İntradermal paterji testinde hastaların önkoluna 2 cm aralıklarla 3 pikür yapıldı. 

Pikür sayısına göre paterji testi pozitifliğini değerlendirdiğimizde sadece 1 piküre 

bakılarak 13(%21.6) hastada, 2 piküre bakılarak 16(%26.6) hastada, 3 piküre 
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bakılarak 18(%30) hastada intradermal paterji testi pozitif saptandı (Şekil 4.2).Paterji 

pozitifliği oranındaki artış 1. ve 2. pikür arasında %23; 2. ve 3. pikür arasında %15; 

1. ve 3. pikür arasında %38 olarak bulundu. Bu sonuçlar intradermal testte artan 

pikür sayısı ile paterji pozitifliğinin arttığını desteklemekle birlikte istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmadı (p˃0.05). 

ġekil 4.2. İntradermal paterji testinde pikür sayısına göre paterji pozitif hasta sayısı 

ve oranları 

 

Resim 4.3.İntradermal paterji testinde aynı gün uygulanan 3 pikürde 

gözlenenreaksiyon farklılıkları  
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Resim 4.4.İntradermal paterji testinde aynı gün uygulanan 3 pikürde gözlenen 

reaksiyon farklılıkları 

Üç aşamalı paterji testinde hastalara 3 gün üst üste intravenöz pikür ve 

intramusküler enjeksiyon olmak üzere toplam 6 pikür uygulandı. Sadece 1. gün 

uygulanan paterji testi ile 18 (%30) hastada, ilk 2 gün uygulanan paterji testi birlikte 

değerlendirildiğinde  23(%38) hastada, her 3 günde uygulanan paterji testi birlikte 

değerlendirildiğinde ise 26 (%43.3) hastada pozitiflik saptandı (Şekil 4.3).Paterji 

pozitifliği oranındaki artış 1. ve 2. gün arasında %26; 2. ve 3. gün arasında  %13; 

ilkgün ve 3 günde uygulanan paterjiler arasında ise %43.3 olarak saptandı. Sonuçları 

istatiksel olarak değerlendirdiğimizde ise sadece bir günlük paterji testi ve3 günlük 

paterji testi arasındaki sayısal artış (%43.3) istatiksel olarak anlamlı bulundu 

(p˂0.05). 
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ġekil 4.3.Üç aşamalı paterji testinde paterji sayısı ile paterji pozitif hasta sayısı ve 

oranları 

Resim 4.5.Üç aşamalı paterji testinde 3 gün üst üste uygulanan intramusküler 

paterjilerde gözlenen reaksiyon farklılıkları 

Üç aşamalı paterji testi antekubital vene pikür ve gluteaya intramuskuler 

serum fizyolojik enjeksiyonundan oluşmaktaydı ve testin pozitif saptandığı 26 

hastanın 26‟sinda (%100) da intramuskuler enjeksiyonların en az birinde pozitiflik 

saptandı. Bununla birlikte üç aşamalı paterji testi pozitif 26 hastanın 13‟ünde (%50) 

antekubital vene pikür uygulamasının en az birinde pozitiflik bulunurken bu 13 

hastanın hepsinde aynı zamanda intramuskuler enjeksiyonların da en az birinde 
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paterji testi pozitif bulundu. Tek başına intravenöz pikür uygulama yerinde paterji 

pozitifliği bulunan hasta saptanmadı. Üç aşamalı paterji testi pozitif bulunan 

hastalarda gluteaya intramusküler serum fizyolojik enjeksiyonu ile saptanan paterji 

pozitifliği antekubital vene pikür uygulamasına göre istatiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p˂0.001) (Tablo 4.12) 

Tablo 4.12.Üç aşamalı paterji testinde intravenöz pikür ve intramusküler 

enjeksiyonyerinde pozitiflik saptanan hasta sayısı ve oranları 

 

Çalışmamızın amacı paterji testi ile ilgili uygulanan iki farklı yöntemi 

araştırmak olduğu için metodumuz intramuskuler, intravenöz ve intradermal 

uygulamayı karşılaştırmaya  imkan vermemekteydi. İntradermal testte 3 pikürün de 

aynı gün uygulanması, testlerde pikürlerin farklı vücut bölgelerine uygulanması ve 

intramuskuler enjeksiyonda serum fizyolojik enjeksiyonu yapılmış olması bu 3 

yöntemin direk olarak karşılaştırılmasına engeldi. Bununla birlikte aynı gün 

uygulanmaları nedeniyle  intradermal paterji testinin 1. pikürü, üç aşamalı paterji 

testinin ise 1. intravenöz ve intramusküler uygulamalarının 24. ve 48. saatteki 

değerlendirmeleri karşılaştırıldığında intravenöz paterji ile 6(%10) hastada, 

intradermal paterji ile 13(%21.6) hastada, intramusküler paterji testi ile 18(%30) 

hastada pozitiflik saptandığı görüldü.  

 

Ġntramuskuler 

enjeksiyon 
Toplam P değeri 

Negatif Pozitif 

 

Ġntravenözpikür 

Negatif 34 (%56.7) 13 (%21,6) 47 (%78,3) 

˂0.001 

Pozitif 0 ( %0) 13 (%21,6) 13 (%21,6) 

 34 (%56.7) 26 (%43.3) 60 (%100) 
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Paterji pozitifliği ile bu üç farklı yöntem arasındaki ilişki değerlendirildiğinde 

sadece intramusküler paterji uygulaması ile saptanan pozitiflik oranı intravenöz 

yönteme göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksekbulundu(p˂ 0.05), diğer 

yöntemlerin karşılaştırmasında (intradermal-intramusküler ve intradermal- 

intravenöz) sayısal fark olmakla birlikte bu farkistatiksel olarak anlamlı 

bulunmadı(p˃0.05). 

 

 

Resim 4.6.Aynı hastada intradermal (a), intravenöz (b) veintramusküler (c) paterji 

testlerinde reaksiyon farklılıkları  
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5. TARTIġMA 

Behçet Hastalığı ilk kez 1937 yılında Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından oral aft, 

genital ülserasyon ve gözde hipopiyonlu iridosiklitin görüldüğü üç semptomdan 

oluşan bir kompleks olarak tanımlanmıştır(5). Ancak ilerleyen yıllarda temel 

patolojisi vaskülit olan deri ve mukoza bulgularına ek olarak pek çok sistemi 

tutabilen kronik veataklarla seyreden bir hastalık olduğu anlaşılmıştır. 

Etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamakla birlikte genetik olarak yatkın 

bireylerde mikrobiyal ve çevresel etmenlerin tetiklemesi ile ortaya çıkan 

immünolojik değişikliklere bağlı olarak gelişen bir hastalık olduğu 

düşünülmektedir(1). 

İpek yolu hastalığı olarak da bilinen Behçet hastalığı Akdeniz, Orta Doğu ve 

Uzak Doğu ülkelerinde daha sıklıkla görülmektedir.Türkiye Behçet hastalığının en 

sık görüldüğü ülkelerden biridir(6, 10). Her yaş grubunda görülebilen Behçet 

hastalığı sıklıkla 20-40 yaş arasında genç erişkinlerde başlangıç göstermektedir(15). 

Bizim çalışmamızda hastalarımızın yaşı 11 ile 57 arasında değişmekte olup yaş 

ortalaması33.8±9.5 olarak bulunmuştur. 

Genellikle Uzak Doğu, Akdeniz ve Orta Doğu ülkelerinde erkek predominansı 

olduğu bilinmekle birlikte son dönemlerde erkek/kadın oranının azaldığı ve her iki 

cinsiyette eşit oranda görüldüğü bildirilmektedir(7, 8, 17).Türkiye‟de yapılan farklı 

çalışmalarda erkek/kadın oranı 1.03-1.6 arasında değişmektedir(18, 61, 123, 146). 

Bizim çalışmamızdaise erkek/kadın oranı 0.62 olarak bulunmuştur ve Türkiye‟de 

yapılan diğer çalışmalardan farklı olarak kadın hakimiyeti olduğu görülmektedir. Bu 

farkın incelenen grubun büyüklüğü ve mukokutanöz bulguları ağırlıklı hastaların 

çalışmada yer alması ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Spesifik laboratuar testleri ve histopatolojik bulguları olmaması nedeni ile 

Behçet hastalığı tanısı iyi bir anamnez ve klinik bulguların değerlendirilmesi ile 

konulabilmektedir(2). Hastalığın geniş klinik spektrumu, klinik bulguların kişiden 

kişiye ve ülkeden ülkeye farklılık göstermesi, semptomların ortaya çıkışının bazen 

uzun yılları alması tanının konulmasında güçlüklere neden olmaktadır. Bu nedenle 
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tanının daha objektif hale getirilebilmesi amacı ile tanı kriterleri geliştirilmiştir. 

Dünyada en yaygın olarak kullanılan tanı kriterleri 1990 yılında „Uluslararası Behçet 

Hastalığı Çalışma Grubu‟ tarafından belirlenmiştir. Bu kriterlere göre Behçet 

hastalığı tanısı tekrarlayan oral aftlara; genital ülserasyonlar, deri lezyonları, göz 

tutulumu ve paterji pozitifliği bulgularından en az ikisinin eşlik etmesi ile 

konulmaktadır(58).Paterji testi,„Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟nun 

belirlediği tanı kriterlerden biridir ve„Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma 

Grubu‟nun çalışmasındapaterji testinin sensitivitesi %58, spesifitesiise %90 olarak 

bulunmuştur(116).  

Paterji pozitifliği özellikle Türkiye, İsrail gibi Akdeniz ülkeleri ve Uzak doğu 

ülkelerinde yüksek oranda bulunurken Amerika, İngiltere ve birçok Avrupa 

ülkesinde ise bu oran oldukça düşüktür(14). Bununla birlikte Türkiye‟de yapılan 

değişik çalışmalarda dahi paterji pozitifliği farklılık göstermektedir. Doğan ve ark. 

yaptıkları çalışmada paterji pozitifliğini %8, Allı ve ark. %31, Alpsoy ve ark.%37.8, 

Karıncaoğlu ve ark. %48, Uslu ve ark. %50.8, Türsen ve ark.ise %56.1 olarak 

bildirmişlerdir(18, 61, 123, 147, 148). Bizim çalışmamızda ise paterji pozitifliği 

oranı %45 olarak saptanmıştır. 

Paterji pozitifliğinin erkek hastalarda daha sık görüldüğü bildirilmiştir(123, 

149). Yazıcı ve ark. ise paterji pozitifliğinin kadın ve erkek hastalarda benzer sıklıkta 

görüldüğünü ancak erkek hastalarda reaksiyonunun daha şiddetli seyrettiğini 

bildirmiştir
123

. Bizim çalışmamızda hem intradermal hem deüç aşamalı paterji testi 

erkek hastalarda daha yüksek oranda pozitif bulunmuş ancak erkek hastalarda 

saptanan bu yüksek oran sadece üç aşamalı paterji testinde istatistiksek olarak 

anlamlı bulunmuştur (p˂0.05 ). 

Behçet hastalığı aktivitesinin ilerleyen yıllardaazaldığı bilinmektedir (109). 

Hastalık aktivitesi 2. ve 3. dekatta en yüksek olmakta, 4. dekattan itibaren ise giderek 

azalmaktadır. Bu nedenle çalışmamızda hastalarımız yaşa göre 40 yaş üstü ve 40 yaş 

altı hastalar olmak üzere değerlendirilmiş ancak hem intradermal hem de üç aşamalı 

paterji testi ile yaş arasında anlamlı istatiksel bir ilişki saptanmamıştır (p˃0.05). 
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Paterji testinin yapıldığı andaki hastalık aktivitesinin paterji pozitifliği 

gelişimini etkileyebileceği düşünülmektedir.  Jorizzo ve ark. hastalık aktivitesinin 

deri paterji testini indükleyebileceğine dair zayıf kanıtlar olduğunu bildirmiştir(118). 

Bununla birlikte Akmaz ve ark. Behçet hastalarında aktif dönemde paterji 

pozitifliğini remisyondaki Behçet hastalarına göre anlamlı düzeyde yüksek 

bulmuştur(134). Yurdakul ve ark.(150) ılımlı seyreden Behçet hastalarında paterji 

testi pozitifliğinin daha az sıklıkla görüldüğünü bildirirken, bazı araştırmacılar 

hastalık aktivitesi ile paterji reaksiyonunun ilişkili olmadığını öne sürmüşlerdir(124, 

126).Bizim çalışmamızda üç aşamalı paterji testi ve intradermal paterji testi için 

hastalık aktivasyonu ile paterji testi pozitifliği arasında istatiksel anlamlı ilişki 

bulunmamıştır (p˃0.05). 

Hastalığın aktif döneminde eritrosit sedimentasyon hızı ve CRP düzeylerinde 

yükselme görülmekle birlikte bu bulgular her zaman klinik aktivite ile paralellik 

göstermemektedir. „Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟ ESH ve CRP‟nin 

hastalık aktivitesini yansıtmada anlamlı olmadığını ancak inaktif hastada yüksek 

saptanmasının ileri araştırma yapmak için yol gösterici olabileceğini bildirmiştir. 

Bizim çalışmamızda aktif hastalarda ESH ve CRP değerlerinin ortalaması 

remisyondaki hastalara göre daha yüksek olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır(p˃0.05). 

ESH ve CRP yüksekliğinin paterji reaksiyonu ile ilişkili olduğu bildirilmekle 

birlikte, bizim çalışmamızda üç aşamalı paterji testi pozitifliği ile sedimentasyon hızı 

ve CRP değerleri ortalaması arasında;intradermal paterji testi ile de CRP değerleri 

ortalaması arasında anlamlı istatiksel bir ilişki saptanmamıştır (p˃0.05). Bununla 

birlikte intradermal paterji testi negatif hastalarda ESH ortalaması, testin pozitif 

olduğu hastalara göre daha yüksek saptanmış ve istatiksel olarak anlamlı olduğu 

görülmüştür (p˂0.05).Bu durumun incelediğimiz gruptaki Behçet hastalarında 

aktivasyondan bağımsız olarak eritrosit sedimentasyon hızının yüksek bulunması ile 

ilişkili olabileceği görüşündeyiz. Çalışmamızda hastalık aktivitesi ile sedimentasyon 

hızı ya da CRP değerlerinin korelasyon göstermemesi de bu görüşümüzü 

desteklemektedir. 
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Paterji testi için günümüzde önemli bir sorun testin yapılışının standardize 

edilememiş olmasıdır. Paterji testi pozitifliği prevelansının son yıllarda düştüğü 

bilinmektedir. Pek çok araştırmacı testin değişik modifikasyonlar ile özgüllüğünü, 

duyarlılığını ve güvenirliliğini arttırmaya çalışmıştır. Bugüne kadar intradermal, 

intravenöz, intramuskuler ve subkutanpaterji gibi birçok uygulama kullanılmıştır. Bu 

uygulamalardan hangisinin daha yüksek bir pozitiflik oranına sahip olduğuna dair 

ortak bir görüş yoktur. Uygulama şeklinin yanında testin pozitifliğini etkileyen 

birçok faktör olduğu da bilinmektedir. Uygulama sayısı, iğnenin keskin veya künt 

oluşu, testin yapıldığı vücut bölgesi ve test bölgesinin temizliği de paterji pozitifliği 

prevelansını etkileyen önemli faktörlerdir. 

Dilşen ve ark. yeniden kulanılabilir/künt iğneler ile yapılan uygulamalarda 

paterji pozitifliğinin anlamlı oranda arttığını ve standardize edilmiş künt iğne uçları 

ile testin sensitivitesinin daha da artabileceğini vurgulamıştır(132). Özarmağan ve 

ark. 20 Gauge ve 26 Gauge iğneler ile paterji testi sonuçlarını karşılaştırdıkları 

çalışmalarında 20 Gauge iğneler ile paterji pozitifliğini %65.2 saptarken, 26 Gauge 

iğneler ile bu oranın %35.8‟e düştüğünü tespit etmişlerdir(131). Uygulama 

bölgesinin klorheksidin yada povidon iodin gibi cerrahi temizleme materyalleri ile 

temizlenmesinin yaygın olarak kullanılan alkol ile temizlemeye göre paterji 

pozitifliği insidansında azalmaya neden olduğu bildirilmiştir(133). Biz de 

çalışmamızda paterji pozitifliği prevelansındaki etkilerini göz önüne alarak test 

öncesi uygulama alanınıalkol ile temizlemeyi ve 20 Gauge iğneler kullanmayı tercih 

ettik. 

Türkiye‟de 270 dermatoloğun katılımı ile gerçekleştirilen bir çalışmada paterji 

testinin farklı uygulama yöntemleri araştırılmış ve bu çalışmanın sonuçlarına göre 

hekimlerin %76.1‟inin intradermal yöntemi kullandıkları, hepsinin paterji testi için 

önkolu tercih ettikleri, %46.9‟unun 3 pikür uyguladıkları, çoğunun kör uçlu iğne 

kullanımı terkettiği ve %69.7‟sinin test bölgesini alkol ile temizledikleri 

saptanmıştır(151).Türkiye‟deki bu çalışmanın sonuçlarına benzer şekilde dünyada da 

yaygın olarak birçok çalışmada sıklıkla kullanılan yöntem serum fizyolojik 

enjeksiyonu ile birlikte yada tek başına steril pikürden oluşan intradermal paterji 

uygulamasıdır ve genellikle 20 Gauge iğneler kullanılarak ön kol fleksör yüze 45 



47 
 

derece açı ile uygulanmaktadır. Biz de çalışmamızda hastaların hepsine dünyada ve 

ülkemizdeyaygın olarak kullanılan intradermal paterji testini, önkola, alkol ile 

temizledikten sonra 20 Gauge enjektörler ile 3 pikür olacak şekilde uyguladık ve 

intradermal paterji testi ile paterji pozitifliğini %30 olarak saptadık. 

Erdem ve ark.1987 yılında kliniğimizde yürüttükleri bir çalışmada ise paterji 

testinin değişik zamanlarda farklı reaksiyonlar verebilmesini göz önüne alarak paterji 

testini „‟üç aşamalı paterji testi‟‟ adı verilen bir yöntemle uygulamışlardır(137). Bu 

yöntem ile hastalara 3 gün üst üste her gün 1 intravenöz pikür ve 1 intramusküler 

serum fizyolojik enjeksiyonu olmak üzere toplam 6 pikür uygulanmış ve intravenöz 

pikür yada intramusküler paterji yerinde 24.-48. saatte en azbir pozitiflik saptanması 

durumunda paterji testi pozitif kabul edilmiştir. Üç aşamalı paterji testi antekubital 

ven ve glutea gibi iki farklı bölgeye intravenöz pikür ve intramusküler serum 

fizyolojik enjeksiyonu ile iki farklı yöntemi, 3 gün üst üste ve toplamda 6 pikür ile 

uygulamayı amaçlayan bir yöntemdir.Biz de çalışmamızda hastalarımıza intradermal 

paterji testi ile eş zamanlı üç aşamalı paterji testi uyguladık ve üç aşamalı paterji testi 

ile paterji pozitifliğini%43.3 olarak saptadık. 

Dünyada sık olarak kullanılan intradermal paterji testi ile kliniğimizde 

uygulanan üç aşamalı paterji testinin sonuçlarını karşılaştırmayı amaçladığımız 

çalışmamızda intradermal paterji testi ile paterji pozitifliği oranını %30, üç aşamalı 

paterji testi ile paterji pozitifliği oranını %43.3 olarak bulduk ve üç aşamalı paterji 

testini intradermal paterji testine göre duyarlılığı daha yüksek bir test olarak 

değerlendirdik. Üç aşamalı paterji testinin yüksek paterji pozitifliği oranına sahip 

olmasının öncelikli olarak pikür sayısı, uygulama yöntemi ve uygulama bölgesi ile 

ilişkili olabileceğini düşündük. 

Ülkemizde 1986 yılında itibaren paterji pozitifliği insidansında azalma olduğu 

bilinmektedir. Bu azalmanın akkiz immünyetmezlik sendromu( AİDS) ve hepatit B 

bulaşını önlemek için kullanılmaya başlanan tek kullanımlık iğneler nedeni ile 

olduğu düşünülmektedir. Tek kullanımlık iğneler nedeni ile paterji testi 

duyarlılığının azaldığı bildirilmekle birlikte artan pikür sayısının paterji pozitifliği 

artışında önemli bir rol oynayabileceği düşünülmektedir.Ancak paterji sensitivitesini 

arttırmak için kaç pikür yapmanın yeterli olduğu konusunda halen ortak bir görüş 
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yoktur. Bugüne kadar bir çok çalışmada 1-16 arasında değişen sayılarda pikür 

uygulanmıştır. Türk hastalarda 1979 yılında yapılan bir çalışmada 1 pikür ile paterji 

pozitifliği %84 olarak bulunurken, 5 yıl sonra aynı gruba tekrar bir pikür 

uygulandığında paterji pozitifliğinin %58‟e düştüğü saptanmıştır(152, 153). Aynı 

gruba 1 yıl sonra 7 pikür uygulandığında ise paterji pozitifliğinin %79‟a 

yükseldiğitespit edilmiştir(124). Başka bir çalışmada ise vücudun farklı bölgelerine 

intradermal toplam 16 pikür uygulandığında paterji pozitifliği oranı %87.5gibi 

oldukça yüksek bir oranda saptanmıştır(135).  

Özdemir ve ark. artan pikür sayısı ile paterji pozitifliği arasındaki ilişkiyi 

değerlendirdikleri çalışmalarında her iki ön kola alkol ile temizledikten sonra 20 

Gauge iğnelerle intradermal olarak toplam 6 pikür uygulamış ve 1, 2, 3, 4, 5, ve 6‟lı 

uygulamayla pozitiflik oranlarını sırasıyla %13, %19, %24, %28, %30 ve %33 olarak 

bulmuşlardır(136). Bununla birlikte artan pikür sayısı ile pozitiflik oranındaki artış 

en çok 1. ve 2. pikür arasında (%46) tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda ise önkola 

intradermal olarak 3 pikür uygulanmış olup 1, 2, ve 3 uygulamayla paterji pozitifliği 

oranı %21.6, %26.6 ve %30 olarak saptanmıştır.Özdemir ve ark.‟nın çalışmasının 

sonuçlarına benzer şekilde artan pikür sayısı ile paterji pozitifliği oranının arttığı 

görülmüştür. Paterji pozitifliği oranındaki artış 1. ve 2. pikür arasında %23; 2. ve 3. 

pikür arasında %15; 1. ve 3. pikür arasında %38 olarak bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda intradermal testte pozitiflik oranındaki artış en çok 1 pikür ile 3 pikür 

arasında tespit edilmekle birliktebu sayısal artışın istatiksel olarak anlamlı olmadığı 

bulunmuştur (p˃0.05). 

Erdem ve ark.‟nın çalışmasında ise üç aşamalı paterji testinde 1. paterji testi ile 

hastaların %53‟ünde; 1. ve 2. paterji testi birlikte değerlendirildiğinde hastaların 

%63‟ünde, üç paterji testi birarada değerlendirildiğinde ise hastaların %74‟ünde 

paterji pozitifiliği saptanmıştır(137). Bizim çalışmamızda ise üç aşamalı paterji 

testinde1. paterji testi ile hastaların %30‟unda, 1. ve 2. paterji testi birlikte 

değerlendirildiğinde hastaların %38‟inde ve her 3 paterji testi birlikte 

değerlendirildiğinde ise hastaların %43.3‟ündepaterji pozitifliği saptanmıştır.Artan 

pikür sayısının paterji pozitifliği prevelansını arttırdığı üç aşamalı paterji testi ile de 

tespit edilmiştir.Paterji pozitifliği oranındaki artış 1. gün ve ilk 2 gün uygulanan 
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paterji arasında %26; ilk 2 günve toplam 3 günde uygulananpaterji arasında  %13;  

ilk gün ve 3 günlükpaterji arasındaise %43.3olarak saptanmıştır.  Bu sayısal artışın 

sadece 1gün paterji uygulaması ile 3 gün paterji uygulaması arasındaki 

değerlendirmedeistatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. 

Çalışmamızın sonuçları hem üç aşamalı paterji testi hem de intradermal paterji 

testinde artan pikür sayısının paterji pozitifliği prevelansını arttırdığını 

desteklemektedir.İntradermal test ile hastalara 3 pikür uygulanırken üç aşamalı 

paterji testi ile 3 gün üst üste 3 intravenöz ve 3 intramusküler olmak üzere toplam 6 

pikür uygulanmaktadır. Üç aşamalı paterji testinde aynı gün uygulanan intravenöz ve 

intramusküleriki farklı yöntemden en az birinde pozitiflik saptanması durumunda test 

pozitif kabul edilmekte iken intradermal paterji testi için aynı gün uygulanan pikürler 

üzerindendeğerlendirme yapılmaktadır. Bu nedenle üç aşamalı paterji testindeki 

yüksek paterji pozitifliği oranının uygulamanın arka arkaya üç gün olmak üzere 

farklı günlerde uygulanması ile ilişkili olabileceği gibi artmış pikür sayısı ile de 

ilişkili olduğunu düşünmekteyiz. 

Biliyoruz ki „Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu‟ tanı kritelerine 

göre tekrarlayan oral aftlara ek olarak sadece birkriteri bulunan hastalarda tanıya 

giderken paterji pozitifliği saptamak oldukça önemlidir.Bu hastalarda paterji 

pozitifliğini saptayabilmek için çoklu pikürler ile paterji testinin yapılması testin 

sensitivitesini arttırmak için uygun gibi görünmektedir. Üç aşamalı paterji testi bu 

hastalarda çoklu pikür ve yüksek paterji pozitifliği oranı nedeni ile öncelikle tercih 

edilebilir. 

Paterji testi bugüne kadar intradermal, intravenöz, subkutan ve intramusküler 

olmak üzere birçok yöntem ile uygulanmıştır. Bu yöntemlerden hangisinin 

sensivitesinin daha yüksek olduğu ise bilinmemektedir. Bu konuda yapılan 

çalışmalar oldukça sınırlıdır. Dilşen ve ark.köruçlu 20 Gauge iğnelerle subkutan 

paterji pozitifliğini %67, intravenöz paterji pozitifliğini %63; 26 Gauge kör uçlu 

iğnelerle subkutan paterji pozitifliğini %60,intrakutan serum fizyolojik enjeksiyonu 

ile paterji pozitifliğini ise %40 olarak saptamıştır. Bununla birlikte tek 

kullanımlık/keskin uçlu iğnelerle en yüksek paterji pozitifliğihastaların %19‟unda 20 

Gauge iğnelerle intravenöz uygulamada saptanmıştır(132).Bu çalışma öncelikli 
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olarak keskin ve kör uçlu iğneler ile paterji testi sonuçlarını karşılaştırmayı 

amaçladığı içinfarklı kalınlıktaki iğne uçları ile uygulanan farklı yöntemler arasında 

karşılaştırma yapmak ve bir sonuca varmak zor gibi görünmektedir. Yine de bu 

çalışmada aynı kalınlıktaki künt/keskin iğne uçları ile yapılan paterji testi sonuçlarını 

değerlendirdiğimizde subkutan ve intravenöz paterji testinin daha yüksek oranda 

paterji pozitifliğine aracılık ettiği sonucuna varabiliriz. Başka bir çalışmada iseaktif 

ve remisyondaki Behçet hastalarında keskin ve künt uçlu iğnelerle intravenöz ve 

intradermal paterji testi sonuçları karşılaştırılmış,hem aktif hem de remisyondaki 

hastalarda en yüksek oranda paterji pozitifliği kör uçlu iğnelerin intradermal 

uygulamasında saptanmıştır(134). Erdem ve ark.‟nın çalışmasında ise Behçet 

hastalarında intramusküler paterji testi ile paterji pozitifliği intravenöz paterji 

uygulamasına göre yüksek bulunmuştur(137). 

Bizim çalışmamızda tüm hastalarımıza testin 1. günü 20 Gauge tek 

kullanımlık/keskin uçlu iğnelerle aynı anda intradermal, intravenöz ve intramusküler 

olmak üzere 3 farklı yöntem ile paterji testi uygulanmıştır. İntradermal paterji 

testinin 1. pikürü, üç aşamalı paterji testinin ise 1. intravenöz ve intramusküler 

uygulamalarının 24. ve 48. saatteki değerlendirmelerindeintravenöz paterji testi ile 

6(%10) hastada, intradermal paterji ile 13(%21.6) hastada, intramusküler paterji testi 

ile18 (%30) hastada pozitiflik saptanmıştır. Çalışmamızın tümüne baktığımızda 

paterji pozitif saptanan 27 Behçet hastasının 13‟ünde (%48)intravenöz, 18‟inde 

(%66) intradermal ve 26‟sında (%96) ise intramusküler yöntem ile paterji testi pozitif 

bulunmuştur. İntravenöz paterji testi pozitif hastaların tamamında intramusküler 

paterji testi de pozitif bulunmuştur. Tek başına intravenöz paterji testi pozitif hasta 

saptanmamıştır. Sadece 1 hastada intradermal paterji testi pozitif iken intramusküler 

paterji testi ve dolayısıyla üç aşamalı paterji testi negatif saptanmıştır. Diğer tüm 

intradermal paterji testi pozitif hastalarda aynı zamanda intramusküler paterji testi de 

pozitif bulunmuştur. İntramusküler paterji testi ile paterji pozitifliği, paterji pozitif 

hastaların %96‟sında gözlenmiştir. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre intramusküler paterji testi, intradermal ve 

intravenöz yöntemlere göre üstün bir yöntem gibi görünmektedir. Hem yüksek 

paterji pozitifliği oranı hem de diğer yöntemlerle paterji pozitif saptanan hastaların 
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1‟i hariç tümünde pozitif saptanması bu sonucu desteklemektedir. Ancak 

çalışmamızda intramusküler yöntem uygulamasında gluteaya serum fizyolojik 

enjeksiyonu da uygulanmıştır. Serum fizyolojik enjeksiyonunun paterji reaksiyonunu 

indükleyebileceği düşünülmektedir. Bu nedenle intramusküler yöntem ile yüksek 

paterji pozitifliğinin serum fizyolojik enjeksiyonu ile de ilişkili olabileceği 

düşünülebilir. Bununla birlikte Askari ve ark. serum fizyolojik enjeksiyonunun 

paterji pozitifliğine etkisinin steril pikürden farklı olmadığını bildirmiştir(154).Bu 

nedenleintramusküler paterji testinin diğer iki yönteme göre yüksek pozitiflik 

oranının serum fizyolojik enjeksiyonu ile olan ilişkisinin yeni çalışmalarla 

araştırılması gerektiğini düşünmekteyiz.  

Çalışmamızdaüç aşamalı paterji testi ile paterji pozitifliğinin yüksek olması 

öncelikli olarak intramusküler paterji testi ile ilişkili bulunmuştur.Üç aşamalı paterji 

testinde intravenöz uygulamanın yerine baktığımızda ise paterji pozitifliği 

prevelansına tek başına katkısının olmadığını ve test için uygulama zorluğuna neden 

olduğunu görmekteyiz.İntravenöz paterji testinin invaziv bir yöntem olması, diğer 

yöntemlere göre uygulama zorluğu taşıması ve daha düşük paterji pozitifliği oranına 

sahip olması nedeni ile öncelikli olarak tercih edilmemesinin uygun olacağını 

söyleyebiliriz.Yöntem olarak intramusküler ve intradermal paterji testinin kolay 

uygulanabilirliği ve yüksek paterji pozitifliği oranları ile daha uygun yöntemler 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Özdemir ve ark. farklı vücut bölgelerinde paterji testinin sonuçlarını 

değerlendirdikleri çalışmalarında 20 gauge iğnelerle intradermal olarak önkol, bacak, 

sırt ve karın bölgelerinden paterji pozitifliğini en çok önkolda en az ise karın 

bölgesinde saptamışlardır(135). Farklı vücut bölgelerinde paterji pozitifliği oranının 

farklı olması fizyolojik yapı, kalınlık ve o bölgedeki derinin vasküler yapısı ile 

ilişkili olabileceği bildirilmiştir.Çalışmamızın sonuçlarını paterji testinin uygulandığı 

bölgeler açısından değerlendirdiğimizde gluteal bölgedeki paterji testi pozitifliği 

önkola göre yüksek saptanmıştır.Ancak gluteal bölgede paterji pozitifliğinin önkola 

göre yüksek bulunmasının sadece farklı vücut bölgelerinin paterji testine olan 

etkinliği ile açıklamak güç gibi görünmektedir. Bu farkın ayrıcaintramusküler 
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uygulamanın intradermal uygulamaya olan üstünlüğü  ya da gluteaya serum 

fizyolojik enjeksiyonu ile de ilişkili olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda intradermal paterji testinde hastalara aynı gün 3 pikür 

uygulanmakta ve hastalar 24. ve 48. saatte paterji pozitifliği açısından 

değerlendirilmekte, test 3 günde tamamlanmaktadır. Üç aşamalı paterji testi 3 gün üst 

üste uygulanmakta ve hastalar 5 gün süreyle değerlendirilmektedir. Bu durumun 

paterji testinin duyarlılığını vegüvenilirliğini arttırabileceği düşünülmekle 

birliktehastaya hergün hastane ziyaretinde bulunma zorunluluğu getirmesi hasta 

uyumunu zorlaştırabilmekte ve rutin uygulanabilirlik zorluğu 

getirmektedir.Çalışmamızda intradermal paterji testinde pikürler aynı gün ve aynı 

anda uygulanmasına rağmen paterji pozitifliği bazı hastalarda 3 pikürde farklı 

şiddette ve farklı sayılarda pozitif olarak saptanmıştır. Artan pikür sayıları ile paterji 

pozitifliğinin arttığının görülmesi de bu durumun bir kanıtıdır. Bu nedenle aynı gün 3 

pikür ile 3 ardışık gün birer pikür  uygulamasınınpaterji pozitifliği prevelansına 

etkisinin karşılaştırılmasının üç aşamalı paterji testinin geliştirilmesi için yol 

gösterici olacağı düşüncesindeyiz. 
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6. SONUÇLAR 

1- Çalışmamızdaki Behçet hastaları 37 (%61.7) kadın ve 23 (%38.3) erkek hastadan 

oluşmaktaydı ve yaş ortalaması 33.85 ± 9.73 idi. Kontrol grubundaki RAS 

hastaları ise 61 (%61) kadın ve 39 (%39) erkek hastadan oluşmaktaydı ve yaş 

ortalaması 32,41 ± 12.09 idi. Çalışmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubu 

arasında yaş ve cinsiyet açısından farklılık saptanmadı (p˃ 0.05). 

2- Behçet hastalarının tamamında (%100) oral aft, 48‟inde (%80) genital ülser, 

48‟inde (%80) papülopüstüler deri lezyonu, 34‟ünde (%56.7) artralji, 26‟sında 

(%43.3) eritema nodozum benzeri deri lezyonu, 9‟unda (%15) göz tutulumu, 

2‟sinde (%3.3) vasküler tutulum ve 1 (%1.7)  hastada gastrointestinal sistem 

tutulumu mevcuttu. 

3- İntradermal paterji testi Behçet hastalarının %30‟unda, kontrol grubunun ise 

%2‟sinde pozitif bulundu. İntradermal paterji testinin duyarlılığı %30, özgüllüğü 

ise %98 olarak saptandı. 

4- Üç aşamalı paterji testi Behçet hastalarının %43.3‟ünde, kontrol grubunun ise 

%4‟ünde pozitif bulundu. Üç aşamalı paterji testinin duyarlılığı %43.3, özgüllüğü 

ise %96 olarak saptandı. 

5- Behçet hastalarının 26‟sında (%43.3) üç aşamalı paterji testi, 18‟inde (%30) 

intradermal paterji testi pozitif bulundu. Tek başına intradermal testin pozitif 

olduğu 1 (%1.7) hasta ve tek başına üç aşamalı paterji testinin pozitif olduğu ise 

9 (%15) hasta saptandı. Hastaların 17‟sinde (%28.3) ise hem intradermal paterji 

hem de üç aşamalı paterji testinin her ikisi birlikte pozitif bulundu. Üç aşamalı 

paterji testi ile paterji pozitifliğioranı intradermal paterji testine göre istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p ˂ 0.05). 

6- Hastalar 40 yaş altı ve 40 yaş üstü olmak üzere iki gruba ayrılarak 

değerlendirildiğinde intradermal paterji yada üç aşamalı paterji testi ile yaş 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p˃0.05). 

7- İntradermal paterji testi ile cinsiyet arasında anlamlı istatiksel bir ilişki 

saptanmazken (p˃0.05),üç aşamalı paterji testi pozitifliği erkek hastalarda 

istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı(p˂0.05). 
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8- Behçet hastalarının 21‟i (%35) aktif ve 39‟u (%65) remisyonda olan hastalar 

olarak değerlendirildi. Aktif hastaların 19‟unda genital ülser, 4‟ünde eritema 

nodozum benzeri deri lezyonu, 1 hastada ise üveit atağı tespit edildi. 

9- Hastalık aktivitesi ile hem intradermal paterji testi hem de üç aşamalı paterji testi 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p˃0.05). 

10- ESH ve CRP değerlerine göre değerlendirdiğimizde ise üç aşamalı paterji 

testinde paterji pozitifliği ile ESH ve CRP ortalama değerleri arasında istatiksel 

anlamlı bir ilişki saptanmazken; intradermal paterji testi negatif hastalarda 

sedimentasyon hızı ortalaması testin pozitif olduğu hastalara göre yüksek 

saptandı ve bu istatiksel olarak anlamlı bulundu (p˂0.05). 

11- İntradermal testte 1 pikür ile 13 (%21.6) hastada, 2 pikür birlikte 

değerlendirildiğinde 16 (%26.6) hastada, 3 pikür birlikte değerlendirildiğinde ise 

18 (%30)  hastada paterji testi pozitif saptandı. İntradermal testte artan pikür 

sayısı ile paterji pozitifliği artmakla birlikte bu artış istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmadı (p˃0.05). 

12- Üç aşamalı paterji testinde 1. gün uygulanan paterji testi ile 18 (%30) hastada, 1 

ve 2. gün uygulanan paterji testleri birlikte değerlendirildiğinde 23 (%38) 

hastada, her 3 gün uygulanan paterji testleri birlikte değerlendirildiğinde ise 26 

(%43.3) hastada paterji pozitifliği saptandı. Üç gün üst üste yapılan paterji testi 

ile saptanan pozitiflik oranı tek günlük paterji uygulamasına göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p˂0.05). 

13- Üç aşamalı paterji testi pozitif 26 hastanın 26‟sında (%100) intramuskuler paterji, 

13‟ünde (%50) ise intravenöz paterji testi pozitif bulundu. İntravenöz paterji 

pozitif saptanan 13 hastanın hepsinde aynı zamanda intramuskuler paterji testinin 

de pozitif olduğu görüldü. Tek başına intravenöz paterji testi pozitif hasta 

saptanmadı. İntramusküler paterji testi ile pozitiflik oranı intravenöz paterji 

testine göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu( p˂0.05). 

 

Sonuç olarak çalışmamızda üç aşamalı paterji testi intradermal paterji testine 

göre duyarlılığı daha yüksek bir test olarak saptanmıştır. Üç aşamalı paterji testindeki 

yüksek paterji pozitifliğinin intradermal teste göre yüksek pikür sayısı, farklı 

uygulama yöntemi ve farklı uygulama bölgeleri ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür. 
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Üç aşamalı paterji testinde yüksek paterji pozitifliğinin öncelikli olarak 

intramusküler yöntem ile ilişkili olduğu, intravenöz yöntemin tek başına üç aşamalı 

paterji testi pozitifliğine katkısı olmadığı görülmüştür. Hem intradermal paterji testi 

hem de üç aşamalı paterji testinde artan pikür sayısının paterji pozitifliği oranını 

arttırdığı saptanmıştır. Bu nedenle paterji testi planlanırken öncelikle intradermal ve 

intramusküler yöntemlerin ve çoklu pikürlerin tercih edilmesi uygun görünmektedir. 

Üç aşamalı paterji testi sensitivitesi yüksek bir test olmakla birlikte 5 gün süreyle 

takip gerektirmekte, hasta ve hekim için zaman alıcı olabilmektedir. Bu nedenle 3 

gün üst üste yapılan paterji testinin aynı gün yapılan 3 pikür ile karşılaştırılmasının 

üç aşamalı paterji testinin geliştirilmesi için yol gösterici olacağını düşünmekteyiz. 
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EKLER 

EK 1 

 

BEHÇET HASTALARI ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR 

FORMU 

 

  Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı 

tarafından yapılacak olan ‘’ Behçet hastalığında üç aşamalı intravenöz ve 

intramusküler paterji testi ile intradermal paterji testinin tanısal değerlerinin 

karşılaştırılması’’ isimli araştırmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi öğretim 

üyeleri tarafından davetedilmektesiniz. 

Bu araştırmada, Behçet Hastalığı tanı kriterlerinden biri olan ve rutin olarak 

uygulanan „‟paterji‟‟ deri testinin, ön kolda deri altına 20 Gauge enjektör ucu ile 

girilip çıkılmasını ifade eden „‟intradermal paterji‟‟ testi  ile  kalçaya serum 

fizyolojik enjekte edilmesi ve önkoldaki toplar damara enejktör ile girilip çıkarılması 

yani pikür yapılmasını ifade eden „‟üç aşamalı paterji „‟ testi olarak bilinen farklı bir 

metodun klinik uyumluluğunun  araştırılması hedeflenmiştir. Her iki test  

uygulandıktan sonra 5 gün süreyle testin sonuçları değerlendirilip not edilecektir.  

Bu araştırmaya sizinle birlikte Behçet hastalığı tanısı almış 70 kişi  ve 

tekrarlayan ağız içi aft şikayeti olan 100 kişi katılacaktır. Bu çalışmaya ayırmanız 

gereken süre 5 gün üst üste yaklaşık 10 dakika görüşmeler ile tamamlanacaktır.  

 Bu çalışma sırasında, sizinle ilgili olarak alınan bilgi yalnızca bilimsel 

amaçlı olarak kullanılacak ve isimler gizli tutulacaktır. Çalışmada yapılacak olan 

tetkikler Behçet Hastalığı hastaları  hastalarından rutin olarak istenen bir tetkik 

olduğu için size ya da bağlı olduğunuz sosyal güvence kurumuna ek  mali yük 

getirmeyecektir. 
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Çalışma ile ilgili aklınıza takılan sorun olması durumunda Dr.İncilay Kalay 

Tuğrul‟u arayabilirsiniz (5082805-5082265) 

Bu çalışmaya katılmayı kendi isteğinizle, gönüllü olarak kabul edebilirsiniz. 

Eğer istemezseniz bu çalışmaya katılmayabilirsiniz. Ayrıca kendi rızanız olsun ya da 

olmasın, araştırmacılar tarafından da çalışmadan çıkarılabilirsiniz. Çalışmaya 

katılmayı kabul etmemeniz, çalışmadan çıkmaya karar vermeniz ya da araştırmacılar 

tarafından çalışmadan çıkarılmanız, size uygulanan tedavileri değiştirmeyecektir.  

 

Ben ..........................…………………………….yukarıda okuduğum çalışma ile 

ilgili bilgiler bana sözlü olarak da iletildi. Bu çalışmaya gönüllü olarak kendi rızamla 

katılmak istiyorum.  Bu belgenin bir kopyasını da kendi kayıtlarım için edindim. 

 

 

Tarih: 

Katılımcının Adı-soyadı:      İmza: .................. 

 

Tarih: 

Araştırmacı Adı-soyadı:      İmza: .................. 
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EK 2 

 

REKÜRRENAFTÖZ  STOMATĠT HASTALARI 

ĠÇĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Deri ve Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı 

tarafından yapılacak olan ‘’ Behçet hastalığında üç aşamalı intravenöz ve 

intramusküler paterji testi ile intradermal paterji testinin tanısal değerlerinin 

karşılaştırılması’’ isimli araştırmaya Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi öğretim 

üyeleri tarafından davetedilmektesiniz. 

Bu araştırmada, Behçet Hastalığı tanı kriterlerinden biri olan ve rutin olarak 

uygulanan „‟paterji‟‟ deri testinin, ön kolda deri altına 20 Gauge enjektör ucu ile 

girilip çıkılmasını ifade eden „‟intradermal paterji‟‟ testi  ile  kalçaya serum 

fizyolojik enjekte edilmesi ve önkoldaki toplar damara enejktör ile girilip çıkarılması 

yani pikür yapılmasını ifade eden „‟üç aşamalı paterji „‟ testi olarak bilinen farklı bir 

metodun klinik uyumluluğunun  araştırılması hedeflenmiştir. Her iki test  

uygulandıktan sonra 5 gün süreyle testin sonuçları değerlendirilip not edilecektir.  

Bu araştırmaya sizinle tekrarlayan ağız içi aft şikayeti olan 100 kişi ve Behçet 

hastalığı tanısı almış 70 kişi katılacaktır. Bu çalışmaya ayırmanız gereken süre 5 gün 

üst üste yaklaşık 10 dakika görüşmeler ile tamamlanacaktır.  

 Bu çalışma sırasında, sizinle ilgili olarak alınan bilgi yalnızca bilimsel amaçlı 

olarak kullanılacak ve isimler gizli tutulacaktır. Çalışmada yapılacak olan tetkikler 

tekrarlayan  ağız içi aft şikayeti olan hastalarda Behçet Hastalığı araştırılmak üzere 

rutin olarak istenen bir tetkik olduğu için size ya da bağlı olduğunuz sosyal güvence 

kurumuna ek  mali yük getirmeyecektir. 

            Çalışma ile ilgili aklınıza takılan sorun olması durumunda Dr.İncilay Kalay 

Tuğrul‟u arayabilirsiniz (5082805-5082265) 
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Bu çalışmaya katılmayı kendi isteğinizle, gönüllü olarak kabul edebilirsiniz. 

Eğer istemezseniz bu çalışmaya katılmayabilirsiniz. Ayrıca kendi rızanız olsun ya da 

olmasın, araştırmacılar tarafından da çalışmadan çıkarılabilirsiniz. Çalışmaya 

katılmayı kabul etmemeniz, çalışmadan çıkmaya karar vermeniz ya da araştırmacılar 

tarafından çalışmadan çıkarılmanız, size uygulanan tedavileri değiştirmeyecektir.  

 

Ben ..........................…………………………….yukarıda okuduğum çalışma ile 

ilgili bilgiler bana sözlü olarak da iletildi. Bu çalışmaya gönüllü olarak kendi rızamla 

katılmak istiyorum.  Bu belgenin bir kopyasını da kendi kayıtlarım için edindim. 

 

 

Tarih: 

Katılımcının Adı-soyadı:      İmza: .................. 

 

Tarih: 

Araştırmacı Adı-soyadı:       İmza: .................. 
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EK 3 

 

PATERJĠ TESTĠ DEĞERLENDĠRME FORMU 

Hastanın Adı Soyadı: 

Tanı: 

ĠNTRADERMAL PATERJĠ TESTĠ 

        24. Saat              48. saat 

1.        (     )                     (     ) 

2.        (     )                     (     ) 

3.        (     )                     (     ) 

 

ÜÇ AġAMALI PATERJĠ TESTĠ  (ĠNTRAVENÖZ VE ĠNTRAMUSKÜLER ) 

 24. Saat                 48. Saat 

1.  İV              (     )                      (     ) 

     İM             (     )                      (     ) 

2.  İV              (     )                      (     ) 

     İM             (     )                      (     ) 

3.  İV              (     )                      (     ) 

     İM             (     )                      (     ) 




