Behcget Hastaliginda Viral Etiyolo
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Bundan yaklasik 60 yil dnce bir Turk dermatologu
olan Hulusi Behget tarafindan ayri bir hastalik antitesi
olarak tanimlanan ve hipopionlu iridosiklit, agizda aftéz
lezyonlar ve genital lUlserasyonlarin kardinal semptomlar
olarak degerlendirildigi klinik tablo, daha sonralari butin
dinyada 6nce Behget'in 3'l0 semptom kompleksi daha
sonra Behget hastaligi adi ile taninmistir. Hastalik
hakkinda daha genis g6zlemler 1938'de VVeekers ve
Franceschetti, 1940'da Wise ve Sulzberger, Jensen ve
Mach, Babel ve Naville, 1943'de Meyer ve Babel tarafin-
dan yayinlanmistir (1).

Behget'in yayinlarindan 6nce de hastaligin cesitli
bilimadamlar! tarafindan tanindig: bilinmektedir. 1894'de
Jacobini, 1895'de Sutton, 1898'de Neuschuler, 1906'da
Reis, 1908'de Bluthe, 1917de Koppe, 1921'de Gilbert,
1923'de Weve, 1926'da Fuchs, 1928'de Carol, 1931'de
Adamantiadis bu hastaligin bulgularindan sézetmislerdir
(1.

Ancak butin bu arastirmacilar bu hastalik bulgu-
larini tiberkuloz, sitiliz, romatizma, stafilokokal allerji gibi
iyi bilinen ve taninan hastaliklarin bulgulari olarak deger-
lendirmiglerdir (1).

Behget hastaliginin tani kriterleri uzun yillar
icerisinde ¢ok buylUk degisikliklere ugramistir. 1969'da
Mason ve Barnes tarafindan bu kriterler majér ve minér
olarak 2'ye ayrilmistir. Kriterlerin varligina gére hastalik
komplet ve inkomplet olarak 2 grupta incelenmistir. Bu
siniflandirma daha sonra gesitli modifikasyonlarla degisik
arastirmacilar tarafindan kullaniimigtir. 1990 yilinda ali-
nan karar ile Uluslararasi Behget Hastaligi tani kriterleri
kabul gérmustir. Bu kriterler:

A. Ana kriter:
-Oral aft (12 ayda en az 3 kez)
B. Yardimci kriterler:

-Tekrarlayan genital ulserasyon (Doktor veya hasta
tarafindan gézlenen Uiser veya skatris)
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-Go6z tutulumu (Oftalmolog tarafindan tespit edilen
on veya arka uveit, vitr6zde hicreler veya retinal vaskdlit)

-Deri lezyonlari (Doktor veya hasta tarafindan
gb6zlenen eritema nodosum, papulopustiler lezyonlar)

-Paterji testi pozitifligi

Behget hastaligi tanisinin konabilmesi igin ana
kriterle birlikte diger 4 kriterden ikisinin varli§i gerekmek-
tedir (2).

Su an igin Behget hastaliginin etiyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Bu konuda gesitli gériisler mevcuttur. ilk
kez 1937 yilinda hastaligi ayri bir antite olarak tanim-
layan Hulusi Behcet, hastaligin bir viris tarafindan olus-
turuldugunu ileri surmustir ve bu konu ile ilgili ginimize
kadar uzanan bir gok galisma mevcuttur (23).

Japon arastirmacilar aftéz Ulser ve deri lezyonlarin-
da streptokok antijenlerinin bulundugunu, streptokok
enfeksiyonunun immidn yaniti uyardigini ileri sir-
muslerdir, ancak bu ajanin etiyoloji ve patogenezde
onemi iyi bilinmemektedir (4).

Cevresel faktorlerin etlyolojide rol oynayabilecegi
bazi kimyasal maddelerin (organik fosfatlar gibi) Behget
hastaligina benzer semptomlara yol actigi iddia edilmistir
(4).

Bu hastalikta immunogenetik faktorlerin roli de
arastinlmistir. ilk kez 1978 yilinda Japon Behgetli hasta-
larda HLABS5 (B51) antijeninin sikligi ve okdler tutulum ile
kuvvetli iligkisi oldugu bildirilmistir. Daha sonra, Akdeniz
Ulke populasyonlarinda yapilan calismalarda da HLABS5
ile Behget hastaligi arasinda iliski rapor edilmistir. Bu
sonuglar hastaliga yatkinlik geninin B iokusunda lokalize
oldugunu duslindirmustir. Behget hastaliginda immin
sistemde birgok degisiklikler saptanmistir. Ancak bu
degdisikliklerin hastalik patogenezinde roil iyi anlasil-
mamistir. Acaba Behget hastaligi, immunolojik anor-
mallikleri olan bireylerde mi gerceklesmektedir, yoksa bil-
inmeyen nedenin basglattigi infiarnasyon sonucu mu bu
anormallikler olugsmaktadir? Muhtemelen c¢esitli faktor-
lerin (infeksiydz ajan ya da ajanlar, genetik yapi, gevresel
faktorler) etkisi ile immuin sistem regliasyonunda gelisen
bozukluklar patogenezde rol oynamaktadir (4).

Her ne kadar Behget hastaliginin etiyolojisinde
virGslerin roli 1937 yilinda Hulusi Behget tarafindan vur-
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gulanmigssa da, aftdéz lezyonlarin histopatolojik ve bak-
teriyolojik incelemelerinde ve hayvan deneylerinde kesin
bir sonuca ulagsilamamistir. Ancak artlardan ve g6z 6n
segmentine yerlesmis hipopiondan yapilan yaymalarda
inklizyon cisimciklerine benzer goérinimlerden so6z
edilmistir (3). istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Géz
Bolimiinde Behget hastalarinin aft lezyonlari ve 6n seg-
ment materyalleriyle tavsanlarda deneysel olarak
hastalik olusturulmaya calisiimis, ancak basarili oluna-
mamistir (1).

195Tde Kilbourne ve Horsfall, herpes simpleks
virisinin bazi rekirren aftéz stomatitli hastalarin lez-
yonlarinda tespit edildigini bildirmislerdir (5).

1953 yilinda Sezer bir Behget hastasinin enlklee
edilen gbézinden ve iki Behget hastasinin subretinal bdl-
gelerinden elde edilen serdz sividan drnekler alarak bazi
deneyler yapmistir. ik hastasinin géziinden yapilan
histopatolojik galismalarda nonspesifik inflamasyon bul-
gulari elde edilmistir. Sezer 6n segment ve oral aftlardan
alinan orneklerle yaptidi deneylerde daha 6nceki calis-
malarla benzer sekilde herhangi bir patojenik ajana rast-
lamamistir. Ancak retina ve vitréz sividan elde edilen
orneklerle yapilan hayvan deneylerinde, patojenik ajanin
gozln posterior segmentinde yerlestigi, aft, génital Ulser
ve hipopionda yer almadigi sonucuna varmistir (1).
Sezer her 3 hastasinda da ayni patolojik ajani tespit
etmis ve bu hastalarda benzer kultir ve seroloji
sonuglarini bulmustur. 12 Behget hastasinin serumuyla
yapilan calismalarda, bu virlisle kuvvetli pozitif komple-
man fiksasyon ve noétralizasyon testleri elde edilirken
saglikh kisilerin ~ serumlarinda  hicbir reaksiyon
gorilmemesi elde edilen bu virlisiin spesifik bir patojenik
ajan oldugunu dusundldrmastir, insanlardan elde edilen
bu virusun tavsanlarda benzer g6z bulgulari olusturdugu,
ilging olarak farelerde de insanlardaki Behget bulgularina
benzer deri belirtilerine neden oldugu gérulmustir. Bu
calismalar sonucunda Sezer, Behget hastaliginin spesi-
fik, norotropik bir viris tarafindan olusturuldugu sonucu-
na varmistir. Hatta daha sonra yaptidi ¢calismalarda elek-
tron mikroskopi ile virustin 100 milimikron buyuklikte bir
mikroorganizma olarak gorildigini sdylemistir (1).

1954'de Sezer, Behget hastalarinin kan ve idrarinda
da bu virisi izole ettigini bildirmistir (5).

1970'li yillarin ortalarinda rekirren aftéz stomatit ve
Behcet hastaliginin etiyolojisinde dolagimdaki immun
komplekslerin roli Uzerinde durulmus ve viral etiyoloji
Uzerine yapilan ¢alismalarin hizini kaybettigi gérulmustir
(6,7).

Japonya'da 1979 yilinda Behget hastaligi olanlarda
yapilan incelemelerde herhangi bir infeksiy6z ajan sap-
tanamamistir. 1930'lu yillardan itibaren herpes simpleks
viris aftéz Ulserlerin olusumundan sorumlu tutulmus,
ancak vyeterli kanit elde edilememistir. Burnett ve
Williams aftdéz ulserasyonlarin, herpes simpleks enfek-
siyonu gibi latent bir enfeksiyon sonucu olustugunu, bu
nedenlerle remisyon ve relapslarla seyrettigini dusun-
musglerdir. Viral etiyolojinin gésterilmesi icin yapilan calis-
malarda saghkl Kisilerin hucrelerinde herpes simpleks
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viris replike olabilirken, reklrren herpetik lezyonu olanlar
ve Behget hastalarinda mitojenle stimule edilen
mononukleer hiicre kilturlerinde herpes simpleks virls
replike olamamistir. Herpes simpleks virusin gelisimine
karsi bu interferans viral etiyoloji Uzerindeki siipheleri art-
tirmistir (8).

ilk kez 1980'de Denman ve arkadaslari ve 1982'de
Eglin ve Lehner isaretlenmis viral DNA problar kulla-
narak Behcet hastaligindan etkilendigi duslnulen peri-
ferik mononukleer hiicreler ve lenfositlerde herpes sim-
pleks virise spesifik komplementer RNA'yl in situ hib-
ridizasyon yolu ile gostermeye c¢alismalardir. Behget
hastalarinda herpes simpleks genomu tasiyan hicrelerin
oral mukoza antijenlerine karsi artmis lenfoproliferatif
yanit, sitotoksisite ve I6kosit migrasyon inhibisyonu
gostererek hastaligin etiyolojisinde rol oynadiklari
dusunlilmustir. Bu ¢alismada, 6zellikle okuler ve artikiler
Behget hastalarinda ve rekiirren aftéz stomatitli hastalar-
da saglikli kontrollere gbére mononukleer hicrelerin
RNA'sI ile istatistiksel olarak anlamli yukseklikte DNA
hibridizasyonu go6zlemiglerdir. Ancak mukokutanéz ve
nérolojik Behcget tutulumunda bu denli belirgin hibridi-
zasyon izlenmemistir. Bu calismalarin sonunda Behget
hastaligi ve oral aft patogenezinde dolasimdaki
mononlkleer hicrelerin herpes simpleks virls ile infekte
olmasinin rol oynayabilecegi dustunulmustir. Ancak her-
pes simpleks viris genomunun tam olarak hangi hlcre
tipine yerlestigi ve genomun hangi kisminin bu hastalik-
tan sorumlu oldugu anlasilamamistir (8,9).

1986'da Lehner, Hussain ve arkadaslari Behget
hastalarinda HSV 1 antikor fitresi ylksekliginin kon-
trollere gbére daha siklhikla géruldigunid saptamiglardir.
Ayni yil yine Hussain ve arkadaslari tarafindan Behget
hastalarinda HSV 1 spesifik imminkompleksler tespit
edilmistir (10,11).

Bozkurt ve arkadaslari 1988'de Behget hastalarinda
HSV 1 ve HSV 2 antikorlarini degerlendirmislerdir. Bu
calismada arastirmacilar, aktif Behget hastaliyi olan
hastalarin tedavisiz olarak ve tedaviden 3 ay sonra
serumlarinda antiviral 1gG tayini yapmislardir. Arastirma
sonucunda Behget hastalarinda HSV 1 antikor pozitifligi-
ni normal kontrollere goére istatistiksel olarak anlaml sek-
ilde yiksek bulmuslardir. Ayni ¢calismada HS.V 2 antikor-
larinin da Behget hastalarinda daha siklikla pozitif bulun-
masi HSV 1 antikorlari ile ¢apraz reaksiyon gelisimine
baglanmistir. Ancak HSV 2'nin Behget hastaligindaki
gercek rolu de ancak DNA hibridizasyonu ile viral geno-
mun hastalarin hucrelerinde gdsterilmesi ile mimkun
olacaktir. Bu ¢alismada tedavi 6ncesi ve sonrasi bakilan
antikor titreleri arasinda bir fark bulunamamis, bu da viral
genomun hicre DNA'sina entegre olmasi ve hastalik
yapmasa bile antijenik karakter tagimasi ile aciklanmigtir.
Yazarlar HSV 1 infeksiyonunun belli immunolojik yatkin-
liga sahip kisilerde Behcet hastaligini tetikledigini disun-
muslerdir (12).

1988'de Behget hastaligi olan kisilerin CD4 ve CD8
hicrelerinin HSV 1 stimiilasyonuna azalmis yanit verdigi,
bu ylzden Behget hastaliginin imminopatogenezinde
HSV 1 genomunun etkili olabilecegi disunulmustir (13).
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1988'de Young ve arkadaglari, Hussain ve
arkadaslarina benzer sekilde bitin aktif Behget hasta-
larinda anti HSV 1 IgG antikorlarini yiksek bulmuslardir.
Ancak bu hastalarda sitomegaloviris, kizamik ve
kabakulak virlslerine karsi antikorlar saglkli kontroller-
den farkli bulunmamistir. Ebstein Barr virlisi de herpes
virls grubunda olmasina ragmen bu viruse kargi Behcget
hastalarinda antikor tespit edilmemistir. Yine 1988'de
Young ve arkadaslari Behget hastalari ve rekirren her-
pes simpleks enfeksiyonunda ortak bir parsiyel immiin
yetmezligin s6z konusu oldugunu disinmuslerdir (13).

1990'da Hamzaoui ve arkadaslari Behget hasta-
larinda dogal élduricl hicre aktivitesi, interferon gamma
ve anti HSV 1 antikorlarini incelemislerdir. Bu ¢alismada
arastirmacilar daha déncekilerin aksine, reklrren herpes
simpleks enfeksiyonu olan hastalarda interferon gamma
dusuklugl izlenirken, Behget hastalarinda bu lenfokinin
ylksek oldugunu gézlemislerdir. Bu sonucun immun sis-
temin asiri  aktivasyonu ile ilgili olabilecegi ileri
srtlmistir. Yine Behget hastalarinda CD8 hicreleri de
ylksek bulunmustur. Dolayisiyla Behget hastalarinda
HSV 1 reaktivasyonuna bagl parsiyel immun yetmezligin
etiyolojide rol oynadigi fikrinden uzaklasiimistir. Daha
sonra yapilan calismalarda da Behcet hastalarinda inter-
feron dizeyleri ile ilgili celiskili sonuglar elde edilmistir
(13).

T lenfositler lzerinde yapilan c¢alismalarda HSV 1
seropozitif olgularda in vitro HSV 1 stimilasyonu prolife-
rasyon ile sonuglarken, HSV 1 seropozitif Behcget hasta-
larinda bu yanitin azaldigi izlenmistir. Yine yapilan calig-
malarda Behget hastalarinin mononikleer hicrelerinde
HSV 1'in buylyemedigi goérulmustur. Bu da interferon
gammanin koruyucu etkisine baglanmistir. Ancak bu
etkinin neden sadece HSV 1'e spesifik oldugu buluna-
mamistir. Hamzaoui ve arkadaslari Behget hastalarinda
HSV 1'in inkomplet ama asir1 bir immun yanit tetikledigi-
ni ve bu yuzden aktive T hucreleri ve interferon gamma
artmis iken dogal oéldurlicu hicre sayr ve aktivitesinin
azaldigini bulmusglardir. Dolayisiyla infeksiy6z biretiyolo-
jinin bu hastalikta ancak bu tirde immunolojik mekaniz-
malarla yer alabilecegini disinmiuslerdir (13).

Denman ve arkadaslari yaptiklari ¢aligsmalarda
hicrelerinde HSV 1 genomu tasiyan Behcet hastalarinin,
hastaligin kriterlerini daha fazla tasidiklarini gdster-
mislerdir. Bu c¢alismalarda, daha &ncekilerle uyumlu
olarak Behget hastalarinda lenfositlerin HSV 1'e karsi
interferon gamma yanitlarinin saglikli kisiler ve rekirren
aftéz stomatitli hastalardan yiksek oldugu bulunmustur
9).

1990'da Lee ve arkadaslari Behget hastalarinin
tukuruk orneklerinde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
teknigi ile HSV 1 DNA'sini incelemislerdir. Kontrollerle
kiyaslandiginda Behget hastalarinda HSV 1 DNA'si
tukuriukte daha yuksek oranda izlenmistir. Bu arastirma-
da oral ulserasyon varliginin PCR pozitifligini olumlu ya
da olumsuz etkilemedigi gorilmustir. Behget hastaliginin
tutulum alanlarina goére P CR pozitifliginin degismedigi de
gozlenmistir (14).
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Behget hastalarinda HLABS51 gibi bir immdino-
genetik markirin yiksek oranda bulunmasinin, bu Kisi-
lerde mikrobik bir ajana karsi immunoregilasyonun
bozulmasina yol actigi dusundlmuastir. Behget hasta-
larinda cesitli calismalarda izlenen immuinkompleksler
HSV 1 ve grup A beta hemolitik streptokoklara karsi
olusanlar diginda nonspesifiktir. Bu immuinkomplekslerin
polimorfonukleer l|6kositlerin fonksiyonlarini bozduguna
iliskin goérusler vardir. HSV 1 enfeksiyonunun T hicre
fonksiyonu Uzerindeki olumsuz etkisinin de iki sekilde
olabilecegi duslinulmustir. HSV'nin I6kositlerde bir stres
proteini olusturabilecedi ve bunun mukozal hedef
hicrelerini attake etmekte etkili olabilecegi savunulmus-
tur. Ikinci bir olasilik HSV 1 genomunun T hiicre genomu
ile birleserek hucre fonksiyonlarini bozabilecegdidir. Bazi
yazarlar Behget hastaliginin mukokutan6éz bulgularinin
olusmasi icin streptokoklarin olusturdugu stres protein-
lerinin etkili oldugunu, ancak okuler ve artikliler bulgu-
larin da olugsabilmesi i¢cin HSV enfeksiyonunun tetikieyici
rol oynadigi savini ileri sirmuslerdir (10).

1990'da Hamzaoui ve arkadaslari Behget hasta-
larinda HSV 1 ile enfekte olmus otolog lenfositlere karsi
sltotoksik T hucre yanitini in vitro calismalarda ¢ok artmis
olarak bulmus ve bunun Behget hastalarinda
immuinoregulasyonun bozulmasi ile baglantili olabile-
cedini savunmuslardir (15).

1991 yilinda Studd ve arkadaslari rekirren aftéz
stomatit ve Behget hastaligi tanilari ile izlenen hastalar-
da PCR teknigi ile HSV 1 DNA'sini tespit etmeye

.calismiglardir. Bu c¢alismada periferal mononukleer

hicrelerde HSV 1 DNA'si Behget hastalarinda saglikli
kontrollere ve reklrren aftéz stomatitli hastalara goére
ylksek bulunmustur. Ancak bu hastalarin oral antlarinda
yapilan PCR calismasinda 21 biyopsiden ancak 3'Ginde
HSV 1 DNA'sina rastlanmistir. Ayni ¢alismada HSV 1
antikoru titresi de Behget hastalarinda normal kon-
trollere gore anlamli sekilde ylksek bulunmustur. Ancak
Behcget hastalarinda belli HLA doku antijenleri ile HSV 1
DNA varligi arasinda baglantiya rastlanmamisgtir.
Behget hastalarinda, daha dnceki arastirmacilarla ben-
zer sekilde periferal lenfositlerde HSV 1 DNA'sinin var-
higinin T hicre imminoregulasyonunu bozabilecegi
dusunilmustir. Behget hastaligi olan kigilerde HSV 1
antikor titreleri ve HSV 1 immunkompleksleri yuksek
oldugu halde HSV 1 ile kargilasildiginda T hucre proli-
ferasyonunun gerektigi sekilde olmadigi gorulmuastar

(11).

1991'de Hamzaoui ve arkadaslari Ebstein Barr
virlsl Behget hastalarindaki immin mekanizmalardaki
bozuklugu saptamak icin kullanmiglardir. Ebstein Barr
virusu ile enfekte edilen periferal B lenfositlerinin Behget
hastalarinda normal kontrollere gére daha c¢ok aktive
olarak artmis IgM ve IgG olusturdugu goérilmastir. Bu
bulgular Behget hastalarinda T hucrelerinin supresoér
fonksiyonlarinin bozuldugunu gdstermektedir. Diger sis-
temik otoimmin hastaliklarda da (Romatoid artrit, sis-
temik skleroz, sistemik lupus eritematozus, vb.) bu tur bir
defektin s6z konusu oldugu bilinmektedir (13,16).

TKlin Dermatoloji 1997, 7



PISKIN ve Ark.
BEHGET HASTALIGINDA VIRAL ETiYOLOJIi

Behget hastaliginin seyrinde gorilen bulgularin
gelisiminde immun komplekslere bagh vaskilit olusumu-
nun etkili oldugu fikrinden yola ¢ikilarak, bu immin kom-
plekslerin kaynaginin arastirilmasi amaciyla gesitli calis-
malar yapilmistir. Viral bir enfeksiyon olarak hepatit A ve
B'nin poliarteritis nodoza, Ulseratif kolit, glomerilonefrit
gibi bir cok vaskilitik hastalikta rol oynadidi bilinmektedir.
1988'de Girler ve arkadaslari yaptiklari galigmada aktif
ve inaktif Behget hastalarinda HBsag, antiHBs, antiHAV
IgG ve antiHAV IgM pozitifligi arastiriimistir. Yapilan ista-
tistiksel incelemede Behget hastalarinda bu markirlarin
normal popllasyondan daha siklikla izlenmedigi
gorulmistir. Bu nedenle Behget hastaliginda bu virls-
lerin rol oynamadig:r diasinulmistir (17). Bu bulgular
1977'de Aksungur ve Ones'in elde ettigi bulgularla uyum
gOstermektedir (19).

1995 yilinda Minke ve arkadaslari takibe aldiklar
bir hastadan yola g¢ikarak Behget hastaliginda hepatit C
virisinin etken olabilecegini ortaya atmiglard-r.
Koagulasyon faktéri transfiizyonu sonrasinda hepatit C
virlist ile enfekte olan ve kronik aktif hepatit nedeni ile
izleme alinan bu hastada 5 yil sonra oral ve genital Ulser-
ler, pustiler erlpslyonlar, poliartrit gelismis, Behcet
hastaligi tanisi ile prednlson ve azatiopirin tedavisi
baslanmistir. Hastanin takipleri sirasinda klinik durumu-
nun iyi olmamasi ve aktif hepatit tablosunun gerile-
memesi Uzerine immunsipresif tedaviler kesilerek inter-
feron alfa-2a tedavisi verilmis, hastanin 6nce Behget
hastalii ile uyumlu semptomlari gerilemis daha sonra
alinan karaciger biyopsilerinde de hepatit C virls
RNA'sina rastlanmamistir. Bu bulgularla yazarlar, Behget
hastaliginin da hepatit C virisinin neden olabildigi,
interferon alfa2-a ile tedavi edilebilen diger otoimmin
hastaliklardan biri olabilecegdi goriisiine varmiglardir (20).
Minke ve arkadaslarinin bu goérisleri ¢ok gesitli bilim
cevrelerinde tepki almistir. Bazi yazarlar Minke'nin has-
tasindakl bulgularin herhangi bir viral hastalikta
gorilebilecegdini ve Behget hastaligi tanisinin sipheli
oldugunu savunmuslardir. Birgok yazar interferon alfa2-
a'nin Behget hastaliginin tedavisinde etkin olabilecegine
inandiklarini, ancak bunun hastaligin etkeninin hepatit C
viris oldugu anlamina gelemeyecegini belirtmislerdir
(21).

Hamuryudan ve arkadaslari 13 aktif Behget has-
tasinda yaptiklari incelemede hepatit C virlis antikor-
larina rastlamadiklarini dile getirmislerdir. Yine Oguz
ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada 224
Behcet hastasinin serum &rneklerinde HCV antikoru
incelenmistir. Bu hastalarin sadece birinde antikor po-
zitifligi tespit edilmistir. Bu oran Tirkiye'deki hepatit C
antikoru taramalarinda saptanan degerlerden farkl
degildir. Ancak Behget hastaliginin etiyolojisinde
hepatit C virlslinin varhgini savunan bilimadamlari
antikor fitresi bakilmasinin gegirilmis hepatit C virlis
enfeksiyonunu ekarte ettirmeyecegini, dolayisiyla PCR
teknigi lle daha baska calismalar yapilmasi gerektigini
savunmaktadirlar (21).

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesinde bu yénde bir
calisma Dermatoloji ve Gastroenteroloji bolimleri tarafin-
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dan dizenlenmistir. Uzunalimoglu ve arkadaslari tarafin-
dan yapilan bu g¢alismada 79 Behget hastasinin 10'unda
(%12.6) antlHCV, bu on hastanin 7'sinde HCV RNA poz-
itifligi bulunmustur. Ayrica 79 Behcget hastasinin 3'Qnde
(%3.7) HBsag pozitifligi bulunmustur. Ayrica 79 Behget
hastasinin 3'Unde (%3.7) HBsag pozitifligi saptanmistir.
Turkiye'de genel popllasyon (Uzerinde yapilan galis-
malarda HCV antikorlarinin yaklasik %1 civarinda sap-
tandigr g6z o6nine alindiginda bu calismada Behcget
hastalarinda saptanan %12.6 olarak bulunan sonug
Behget hastaligi ve HCV enfeksiyonu arasinda bir iligki
olabilecegini dusindurmektedir (21,22). Bu c¢alismada
elde edilen HBsag pozitifligi ise normal populasyondan
farkli degildir. Daha 6nce Oguz ve arkadaslarinin yaptigi
retrospektif calisma ile bu calisma sonuglari arasindaki
celiskinin laboratuar tekniklerindeki farkliliktan kay-
naklanabilecedi yazarlar tarafindan belirtilmistir (20).
Uzunalimoglu ve arkadaslarinin yaptigi calismanin bu
konuda yapilan ilk prospektlf galisma olmasi ve hasta
sayisinin oldukga fazla olmasi dnemlidir.

Behget hastaliginda virtslerin roli hastaligin tanim-
landigi dénemlerde daha gok primer etiyolojik bir ajan
olarak arastirma gindemine gelmisse de, gunimize
kadar uzanan galismalar bdyle bir iliskinin varligini sap-
tamamistir ve viruslerin direk bir etiyolojik faktor olmak-
tan ¢ok, genetik yatkinligi olan kisilerde tetikleyici bir rol
oynayabilecegi ve immin mekanizmalarda gelisen
bozukluklarda rol alabilecedi disinilmektedir. Son yillar-
da laboratuar tekniklerinin hizla gelismesi ve hala buylk
bir kismi1 sir olan virlslerin lzerindeki g¢alismalarin art-
masi gelecekte Behget hastaligi ve virlslerin arasindaki
iliskinin netlik kazanmasinda 6nemli rol oynacaktir.
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