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Behçet hastalığı (BH); tüm sistemleri tutabi-
len, iyileşme ve alevlenme dönemleri ile seyreden, 
tekrarlayıcı karakterde bir vaskülittir. Behçet hasta-
lığı’nın ana klinik bulguları tekrarlayıcı oral ve 
genital ülserasyonlar ve oküler inflamasyon’dur. 
Hastalığın seyri sırasında gastrointestinal sistem 
tutulumu da olabilmektedir (1-4). Đntestinal tutu-
lum prevalansı, incelenen toplumlara göre büyük 

farklılıklar göstermekte olup, yapılan bildirilerde 
%2.8-23 arasındadır (5,6). Avrupa, Amerika ve 
Đsrail’de incelenen Behçet’li hastalarda gastroin-
testinal sistemle ilgili şikayetler genellikle karın 
ağrısı, bulantı, kusma, şişkinlik, kabızlık ve ishal-
dir. 

Behçet hastalığı olan ve GĐS yakınmaları olan 
hastaların ancak %15 ila %23’ünde gastrointestinal 
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Özet 
Amaç: Bu çalışmanın amacı Behçet Hastalığı olan hastalarda 

gastrointestinal semptomların patogenezinde Helico-
bacter pylori’nin (Hp) rolünü saptamaktı. 

Materyel ve Metod: Behçet Hastalığı tanısı almış 24 hasta 
(20 erkek, 4 kadın, ortalama yaş 35.5±17.2) çalışmaya a-
lındı. Hastaların ortalama hastalık süreleri 35.5±15.4 ay 
idi. 10 hasta oral steroid, 7 hasta kolşisin, 5 hasta 
interferon ve 2 hasta da siklosporin kullanmaktaydı. Has-
taların hepsinde dispeptik yakınmalar mevcuttu. Tüm 
hastalara üst gastrointestinal sistem endoskopisi uygula-
narak; histopatolojik inceleme için antrum, korpus ve 
fundustan ikişer adet biyopsi alındı. 

Bulgular: Hastaların endoskopik ve histopatolojik incelenme-
si neticesinde 22 hastada (%91.7) Hp pozitifliği, 2 hasta-
da (%8.3) Hp negatifliği saptandı. 1 hastada (%4.2) 
özofajit saptandı. 3 hastada (%12.5) duodenal ülser tespit 
edildi. Mideden alınan biyopsilerin histopatolojik ince-
lemesi sonucu 22 hastada (%91.7) kronik Hp gastriti, 2 
hastada (%8.3) ise Hp negatif kronik gastrit saptandı. 

Sonuç: Sonuç olarak yüksek oranda bulduğumuz Hp enfeksi-
yonu nedeniyle özellikle dispeptik yakınmaları olan Beh-
çet hastalarına endoskopi yapılması ve Hp eradikasyon 
tedavisi verilmesinin yararlı olacağı kanısındayız. 
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 Summary 
Purpose: In this study, we aimed to clarify the role of the 

Helicobacter pylori (Hp) infection in the pathogenesis of 
gastrointestinal symptoms in Behçet’s Disease (BD). 

Materials and Methods: Twenty four patients (20 male, 4 
female, with the mean age of 35.5±17.2) meeting clinical 
diagnostic criteria of Behçet’s Disease were included in 
the study. Their mean disease intervals were 35.5±15.4 
months. Ten patients were taking oral steroid, seven 
patients colchicine, five patients interferon, and two 
patients cyclosporin. All the patients had dyspeptic 
complaints and they underwent gastroscopy with 
biopsies taken from antrum, corpus and fundus (two 
specimens from each part).  

Results: The endoscopic and histopathological investigations 
revealed Hp infection in 22 patients (91.7%), and Hp 
negative gastritis in 2 patient (8.3%). Esophagitis was 
detected in one patient (4.2%). Duodenal ulcus was 
detected in 3 patients (12.5%). The mostly encountered 
histopathological lesion in the stomach was chronic Hp 
gastritis (22 patients, 91.7%) and Hp negative chronic 
gastritis (2 patients, 8.3%). 

Conclusion: Because of the high frequency of Hp infection in 
our patients, we conclude that patients with BD and 
dyspeptic complaints should undergo endoscopy and that 
they will benefit from Hp eradication therapy. 

Key Words: Behçet’s disease, Endoscopy,  
                      Helicobacter pylori 
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sistemde lezyon saptanabilir. Bu lezyonlar en sık 
terminal ileum, inen kolon ve çekum’da olmak 
üzere bağırsağın tüm kısımlarında görülen ülser-
lerdir (7,8). Đleal ülserler yaygındır ve kolonik 
ülserlere göre daha sık perfore olurlar. Peritonit ise 
perfore ileal ülserler sonucu görülmektedir (6). 
Nadiren özofagus, mide ve ince bağırsaklarda aftöz 
ülserler görülebilir (7). Behçet koliti Crohn 
rejyonal enteritini taklit edebilir (8). 

Helicobacter pylori (Hp) enfeksiyonunun 
ürtiker, Henoch-Schönlein purpurası, koroner kalp 
hastalığı, otoimmün hastalıklar, konnektif doku 
hastalıkları, diabetes mellitus, kobalamin eksikliği 
gibi klinik durumlarla birlikteliği gösterilmiştir (9-
17). Behçet hastalığında humoral ve hücresel 
immünite defekti olduğu saptanmıştır (18). Đmmün 
sistem defekti nedeniyle, BH olan hastalarda, en-
feksiyon riski artmaktadır (7). Hem hücresel, hem 
de humoral immünite defektinin bulunduğu Behçet 
hastalığı olan hastalar Hp enfeksiyonunun yerleş-
mesi ve kronikleşmesi açısından uygun bir konak 
durumundadırlar. Ayrıca Helicobacter pylori 
gastrik mukozal direnci azaltarak ülserasyonlara 
zemin hazırlayabilmektedir (19). Bu nedenlerle BH 
olan hastalarda, gastrointestinal tutulumun ve Hp 
enfeksiyonu sıklığının artmış olabileceğini düşüne-
rek; bu grup hastalarda oluşabilecek üst 
gastrointestinal sistem hastalıkları sıklığını ve 
gastrointestinal semptomların patogenezinde 
Hp’nin rolünü saptamayı amaçladık. 

Materyel ve Metod 
Çalışmamıza "Uluslararası Behçet Çalışma 

Grubu" nun belirlediği kriterlere göre daha önce 
Behçet Hastalığı tanısı konmuş (1) 57 (49 erkek, 8 
kadın) hasta alındı. Bu hastalar içinden dispeptik 
yakınmaları olan 24 hasta tespit edildi. 24 hastanın 
20’si erkek, 4’ü kadın ve ortalama yaş 35.5±17.2 
idi. Kontrol grubu olarak dispeptik yakınmaları 
olan 24 olgu (20 erkek, 4 kadın, ortalama yaş 
35.75±13.45) çalışmaya dahil edildi. 

Çalışma anında 24 hastadan 17'si aktif, 7'si 
inaktif idi. Oral ülser, genital ülser, göz lezyonları 
ve aktif artrit'den en az iki tanesi bulunan, CRP ve 
sedimentasyon hızında artma olan hastalar aktif 
hasta olarak kabul edildi (8,20-22). 

Tüm hastalara dispeptik yakınmaları nedeniyle 
üst gastrointestinal sistem endoskopisi uygulandı. 
Son 1 ay içerisinde antibiyotik, omeprazol ve biz-
mut subsitrat kullanan hastalar çalışmaya alınmadı. 
Hastalarda Hp mevcudiyeti antrum, korpus ve 
fundus’dan alınan biyopsilerle (her bölümden iki-
şer adet) Hızlı üreaz testi ve/veya histopatolojik 
inceleme ile araştırıldı. Endoskopik incelemelerden 
sonra endoskop ve biyopsi forsepsleri %2’lik 
Gluteraldehit solüsyonunda 10 dakika süreyle de-
zenfekte edildi. Hızlı üreaz testinde ilk 6 saatlik 
sonuçlar esas alındı. Biyopsi örnekleri derhal for-
mol tespitine alındı. Rutin doku takibi işlemlerin-
den sonra 4 mikronluk kesitler hazırlanarak, bu 
kesitlere Hemotoksilen Eozin (HE), Hp saptanması 
amacıyla Toluidin mavisi uygulandı. Biyopsilerde-
ki inflamasyon aktivitesi üç (0-3) dereceye ayrıla-
rak incelendi. Grade 0; lamina propriada 
inflamatuvar hücre yokluğunu, grade 1; lamina 
propriada lenfosit ve plazma hücresinin varlığını, 
grade 2; orta düzeyde lenfosit infiltrasyonu ile 
birlikte nötrofil varlığını, grade 3 ise lenfosit ve 
nötrofillerin fazla arttığı mukozal inflamasyon 
varlığını göstermekte idi. Çalışmamızda elde edi-
len sonuçlar, kontrol grubundan elde edilen veriler 
ile karşılaştırıldı. Đstatistiksel analiz için ki-kare 
testi kullanıldı. p<0.05 değeri anlamlı olarak kabul 
edildi. 

Bulgular 
Hastaların ortalama yaşı 35.5±17.2 yıl, orta-

lama hastalık süreleri 35.5±15.4 ay idi. Klinik bul-
gular sırasıyla oral ülserasyon %100, genital 
ülserasyon %75, göz tutulumu %70.4, cilt tutulu-
mu %79.2, eklem tutulumu % 41.7, vasküler tutu-
lum % 20.8 ve paterji testi %66.7 hastada pozitif 
olarak değerlendirildi. %75 hastada HLA-B5 (+) 
idi (Tablo 1). 17 hastada aktif, 7 hastada inaktif 
hastalık vardı. 10 hasta oral steroid, 7 hasta 
kolşisin, 5 hasta interferon ve 2 hasta da 
siklosporin kullanmakta idi. Hastalarımızın hep-
sinde sıklık sırasına göre mide yanması, şişkinlik, 
bulantı ve mide ağrısı şeklinde dispeptik yakınma-
lar mevcuttu. Endoskopik inceleme sonucunda tüm 
hastalarımızda gastrit saptanırken; 1 hastamızda 
özofajit, 2 hastamızda duodenit ve 3 hastamızda da 
duodenal ülser gastrit’e eşlik etmekte idi (Tablo 2). 
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24 hastanın 20’sinde Hızlı üreaz testi pozitif 
saptanırken (%83.3), hastaların histopatolojik ince-
lenmesi sonucunda ise 22 hastada Hp pozitif gastrit 
saptandı (%91.7). 2 hastada Hp negatif gastrit tes-
pit edildi (%8.3). Kontrol grubu olarak alınan 24 
olgunun 14’ünde ise Hp pozitif saptanırken 
(%58.3), 10’unda (%41.7) negatif olarak tespit 
edildi. Hasta grubunun %91.7’lik Hp pozitiflik 
oranı, kontrol grubunun %56’lık Hp pozitiflik ora-
nı ile karşılaştırıldığında aralarında anlamlı yük-
seklik saptandı (p<0.05). 

Bir hastada (%4.2) özofajit ve 3 hastada 
(%12.5) duodenal ülser tespit edildi. Duodenal 
ülserli hastaların hepsinde kronik Hp gastriti mev-
cut idi. 

Mideden alınan biyopsilerin histopatolojik in-
celemesi sonucu 22 hastada (%91.7) kronik Hp 
gastriti saptanırken, 2 hastada (%8.3) Hp negatif 
kronik gastrit tespit edildi (Tablo 2). Histopatolojik 
inceleme sonucu hastalarımızda saptadığımız bu 

değişiklikler nonspesifik olup, hiçbirisi BH’na 
özgü spesifik bulgular olarak değerlendirilmedi. 

Hastalığın aktif dönemde olduğu 17 hastanın 
hepsinde Hp gastriti varken, aktif dönemde olma-
yan 7 hastanın 5’inde Hp pozitif gastrit, 2 hastada 
Hp negatif gastrit tespit edildi. 

Tartı şma 
Behçet hastalığının klasik olarak minör kriter-

leri arasında yer alan gastrointestinal semptom ve 
bulguların sıklığı incelenen toplumlara göre büyük 
farklılıklar göstermekte olup; Japon literatüründe 
%50 iken (23), Avrupa, Amerika ve Đsrail’den 
yapılan bildirilerde %1-10 arasındadır (24,25). 
Behçet Hastalığında gastrointestinal sistemle ilgili 
şikayetler %40-50 oranında görülmektedir. Bu 
şikayetler genellikle karın ağrısı, bulantı, kusma, 
şişkinlik, kabızlık ve ishaldir. Bizim hastalarımız-
daki en sık görülen şikayetler ise benzer şekilde 
mide yanması, şişkinlik, bulantı ve mide ağrısıdır. 

Yakınmaları olan hastaların ancak %15 ila 
%23’ünde gastrointestinal sistemde lezyon sap-
tanmaktadır. Bu lezyonlar en sık olarak terminal 
ileum, inen kolon ve çekum’da olmak üzere bağır-
sağın tüm kısımlarında görülen lezyonlardır (7,8). 
Behçet hastalığında görülen lezyonlara örnek ola-
rak ileal ülserler, peritonit, gastrik ve duodenal 
ülserler, kolonik ülserler, asit, rektal erozyonlar, 
özofageal ülserler, psödomembranöz özofajit, 
nekrotizan kolit, diffüz gastrointestinal hemoraji 
sayılabilir (6). 

Behçet hastalığında humoral ve hücresel 
immünite defekti olması nedeniyle, BH olan hasta-
larda enfeksiyon riskinde artma olmaktadır (7,18). 
Ayrıca Helicobacter pylori gastrik mukozal direnci 
azaltarak ülserasyonlara zemin hazırlayabilmekte-
dir (19). Bu nedenlerden dolayı; Behçet hastalığı 
olan hastalar, Hp enfeksiyonunun yerleşmesi ve 
kronikleşmesi açısından uygun bir konak duru-
mundadırlar. Son zamanlarda BH’nın etyolojisi 
üzerine yapılan çalışmalar Herpes simplex virusu 
ve streptokokkal enfeksiyonlar üzerine odaklan-
mıştır. Gerçekte, bu mikroorganizmalar insan 
mitokondrial heat shock proteini (HSP) ile benzer-
lik gösteren ortak bir antijenik yapıya sahiptirler 
(26). HSP’deki 60 kD ‘luk peptidler BH’na spesi-

Tablo 1. Behçet Hastalığı olan hastalarımızın kli-
nik bulguları 

 
Bulgular Oran (%) 
Yaş (yıl) 35.5±17.2 
Hastalık Süresi (ay) 35.5±15.4 
Oral Ülserasyon 24 (%100) 
Genital Ülserasyon 18 (%75) 
Göz Tutulumu 17 (%70.8) 
Cilt Tutulumu 19 (%79.2) 
Eklem Tutulumu 10 (%41.7) 
Vasküler Tutulum 5 (%20.8) 
Paterji Testi 16 (%66.7) 
HLA-B5 18 (%75) 

 

 

Tablo 2. Hastalarımızda saptanan endoskopik bul-
gular 

 
Bulgular Hasta sayısı (% oran) 
Hızlı üreaz testi 20 (%83.3) 
Histopatolojik inceleme 22 (%91.7), Hp pozitif kronik gastrit 

2 (%8.3), Hp negatif kronik gastrit 
Gastrit+Özofajit 1 (%4.2) 
Gastrit 24 (%100) 
Gastrit+Duodenit 2 (%8.3) 
Gastrit+Duodenit+Duodenal ülser 3 (%12.5) 
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fik T epitopları olarak görev yapıp, Lewis 
ratlarında üveit’e sebep olmaktadırlar. Üveit 
BH’nın major bulgusu olduğundan peptid T hücre 
determinantlarının BH’nın patogenezinde rol oy-
nadığı kuvvet kazanmaktadır (27). Gastrik patojen 
olan Hp kendisi için vital fonksiyona sahip olan iki 
HSP (HSPA ve HSPB) sentezlemektedir (28). Hp; 
HSP 60 ailesinden bir HSP ürettiğinden (29) ve 
hem Hp enfeksiyonu, hem de BH gastrointestinal 
sistem ülserlerine sebep olabildiğinden BH 
patogenezinde Hp’nin rol oynaması muhtemeldir. 
Bu noktadan hareketle; Avcı ve arkadaşları BH 
olan 49 hastanın 41’inde (%83.7) Hp pozitifliği 
saptamışlar ve eradikasyon tedavisi verdikleri 20 
hastanın 13’ünde oral ve genital ülserlerin sayısı-
nın ve çapının küçüldüğünü ve çeşitli klinik bulgu-
ların gerileme gösterdiğini bildirmişler, sonuç ola-
rak da Hp enfeksiyonunun BH patogenezinde im-
münolojik fenomeni uyaran tetikleyici bir faktör 
olabileceğini öne sürmüşlerdir (30). Bir başka ça-
lışmada Ertuğrul ve arkadaşları BH olan 34 hasta-
nın %88’inde Hp pozitifliği saptamışlar, hasta 
grubu ile kontrol grubu (%80) arasında Hp sıklığı 
açısından fark bulamamışlardır. Aynı grup Hp 
eradikasyon tedavisi sonrası, hasta grubunda teda-
viye yanıt oranını daha düşük bularak yeni tedavi 
protokollerinin tartışılmasını ve gerekliliğini ileri 
sürmüşlerdir (31). Bizim çalışmamızda Hp 
eradikasyonu yapılmadığından dolayı, hastaların 
klinik ve laboratuvar bulgularında olabilecek deği-
şiklikler konusunda yorum yapılamamıştır. 

Helicobacter pylori enfeksiyonu, dünyada en 
yaygın gastrointestinal bakteriyel hastalıktır. 
Duodenal ülserli hastaların %95’inde, gastrik ül-
serli hastaların %70-80’inde, nonülser dispepsi’li 
hastaların ise %50’sinde Hp enfeksiyonu mevcut-
tur (32). Örmeci ve arkadaşları BH olan 34 hastada 
%64.7 oranında üreaz pozitifliği saptarken, Aksöz 
ve arkadaşları aynı sayıdaki hastalarında bu oranı 
%85.3 olarak bildirmişlerdir (33,34). Bizim çalış-
mamızda da üreaz pozitifliği literatürle uyumlu 
olarak %83.3’dür. Hastalığın aktif olduğu 17 has-
tanın hepsinde Hp pozitif gastrit bulunması hasta-
lığın aktivite derecesi ile Hp enfeksiyonu arasında 
bir ili şki olasılığını ortaya çıkarmaktadır. Çalış-
mamızda BH olan olgularda saptadığımız Hp pozi-

tiflik oranını (%91.7), kontrol grubunun %56’lık 
Hp pozitiflik oranı ile karşılaştırıldığında araların-
da anlamlı yükseklik saptandı (p<0.05). Kliniği-
mizde daha önce yapılan bir çalışmada 2097 
dispeptik yakınmaları olan hastanın 1166’sında Hp 
pozitif (%56) olarak bulunmuştur (35). Yine BH 
olan olgularda saptadığımız %91.7’lik Hp pozitif-
lik oranını, kliniğimizde elde ettiğimiz %56’lık Hp 
pozitiflik oranı ile karşılaştırdığımızda da araların-
da anlamlı yükseklik mevcuttur. Bu oran Özden ve 
arkadaşlarının 35-39 yaş grubundaki olgularda 
saptadıkları %83, Avcı ve arkadaşlarının saptadık-
ları %83.7 Hp pozitiflik oranı ile karşılaştırıldığın-
da da yükseklik göstermektedir (30,36). Mideden 
alınan biyopsilerin histopatolojik incelemesi sonu-
cunda 22 hastada saptanan kronik Hp gastriti ve 2 
hastada saptanan Hp negatif kronik gastrit BH’na 
özgü spesifik bulgular olarak değerlendirilmemiş-
tir. 

Sonuç olarak yüksek oranda bulduğumuz 
Helicobacter pylori enfeksiyonu nedeniyle özellik-
le dispeptik yakınmaları olan Behçet hastalarına 
endoskopi yapılması ve Hp eradikasyon tedavisi 
verilmesinin yararlı olacağı kanısındayız. 
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