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Behçet hastalı�ı (BH), nedeni bilinmeyen, kompleks 
bir multisistem hastalı�ıdır. �lk olarak 1937 yılında bir 
dermatolog olan Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından, 
tekrarlayan oral aft, genital ülserasyon ve hipopyonlu 
iridosiklit ile karakterize, viral olması muhtemel bir 
trisemptom kompleks olarak tanımlanmı�tır (1,2). 
Günümüzde bu sendromun, çok sayıda klinik belirtilerin 
daha bulundu�u, derinin yanı sıra venler, arterler, 
gastrointestinal sistem, pulmoner sistem, kardiyovasküler 
sistem, romatolojik, renal ve merkezi sinir sistemi 
bulgularının da rastlanabildi�i kronik, immünoinflamatuar, 
vaskülitik bir multisistemik hastalık oldu�u anla�ılmı�tır 
(3,4). 

�nsidans ve Epidemiyoloji 
BH’nın prevalansı Japonya, Güney Asya, Orta Do�u 

ve Güney Avrupa (Akdeniz bölgesi) bölgelerinde 
yüksektir. Kuzey Avrupa ve Amerika’da sık de�ildir (5). 

Ülkemizde eri�kin ki�ilerde yapılan iki bölge çalı�masında 
prevalans oranları 80/100000 ve 370/100000 olarak 
bulunmu�tur (6). Bu oran Japonya’da7-8.5/100000, 
Amerika’da 0.3/100000 ve �ngiltere’de 0.6/100000 olarak 
bildirilmi�tir (1,5,7). 

Hastalık en sık 20-40 ya�ları arasında gözlenir. 
Çocukluk ça�ında ve 50 ya� üzerinde görülmesi nadirdir. 
Erkek/kadın oranı 3/2 oranındadır (3,7). Ancak geni� 
serilerde bu oran 1/1 olarak bildirilmektedir (8,9). 

Etiyoloji ve Patogenez 
Etiyolojisi tam olarak bilinmeyen BH’nın 

etiyopatogenezinde genetik yatkınlık, mikrobiyal etkenler, 
çevresel faktörler ve immün regülasyonda bozukluk 
üzerinde durulmaktadır (10,11). Ancak üzerinde en çok 
durulan hipotez hastalı�ın viral, bakteriyel ya da di�er bir 
antijen ile tetiklenen ve genetik olarak predispozisyon 
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Özet 
Behçet hastalı�ı etiyolojisi bilinmeyen kronik, immüno-

inflamatuar multisistemik bir hastalıktır. Özellikle ülkemizde, 
Akdeniz ülkelerinde ve Japonya’da sık görülür. Etiyopatogenezde 
genetik, çevresel, viral, bakteriyel ve immünolojik faktörlerin 
üzerinde durulmaktadır. Klinikte tekrarlayan orogenital 
ülserasyonlar ve deri lezyonları, oküler belirtiler, artrit, vaskülit ve 
bazı olgularda nörolojik ve büyük damar tutulumu ile karakterizedir. 
Tedavide kol�isin, steroid, talidomid, ve immünosüpresif ajanlar 
hastalı�ın �iddeti ve organ tutulumuna ba�lı olarak kullanılmaktadır. 
Bu makalede, dermatoloji, romatoloji, göz hastalıkları, fizik tedavi 
klinikleri gibi bir çok bilim dalını ilgilendiren Behçet hastalı�ının 
etiyopatogenezde rolü oldu�u dü�ünülen etkenleri, de�i�ik klinik 
belirtileri ve tedavi seçenekleri tartı�ılmı�tır. 
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 Summary 
Behçet’s disease is a chronic, immuno-inflammatory, and 

multisystemic condition. It is mainly observed in Turkey, other 
Mediterranean areas, and Japan. Viral, bacterial, genetic, 
immunologic, and environmental factors have been implicated in 
the pathogenesis of the disease. It is clinically characterized by 
recurrent oral and genital ulceration and skin eruptions, 
inflammatory ocular involvement, and in some cases, by arthritis, 
vasculitis, inflammatory bowel disease, and neurological 
manifestations. Treatment is challenging, must be tailored to the 
pattern of organ involvement, and the severity of disease for each 
patient, and colchicines, steroids, thalidomide, and 
immunsuppressive drugs can be used. In this article, a list of 
currently suspected etiological factors, the different clinical 
features of the disease are discussed and the treatment modalities 
are summarized. 
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gösteren ki�ilerde ortaya çıkan bir multisistemik hastalık 
oldu�udur (12-14). 

Bazı ailelerde ve bazı bölgelerde özellikle HLA-B51 
olmak üzere HLA-B5 ile birliktelik gösterdi�i bildirilmi�tir 
(3,15-18). Özel bir co�rafik da�ılım göstermesi, ailevi 
olguların varlı�ı, Uzak Do�u ve do�u Akdeniz ülkelerinde 
insidansının yükseldi�i ve HLA-B5 birlikteli�inin BH’nın 
etiyolojisinde çevre ve genetik faktörlerin önemli etkileri 
oldu�unu dü�ündürmektedir. Türkiye’de yapılan bir 
çalı�mada 2147 Behçet hastası arasında %7.3 oranında 
ailevi olgu saptanmı�tır (12). 

BH’da viral etiyoloji ilk olarak Hulusi Behçet 
tarafından ileri sürülmü�, ancak daha sonraki çalı�malarda 
belli bir virüs izole edilememi�tir (19). 1980 yılında Behçet 
hastalarında HSV proliferasyonuna kar�ı bir interferans 
oldu�u gözlenmi�tir. Daha sonraki yıllardaki çalı�malarda 
PCR ile HSV-1 DNA fragmenti tespit edilmi�tir. Bugün 
için BH’da HSV’nin rolü, virüsün direkt etkisinden daha 
çok T-hücre immün regülasyonuna olan etkisiyle 
açıklanmaktadır (4,7,20). Vaskulitik hastalıklarda hepatit 
A, B, ve C virüslerinin etiyolojide rolleri oldu�u 
bilinmesine ra�men Behçet hastalı�ında gösterilememi�tir 
(21). 

BH’da etiyolojide streptokokların rolü üzerinde de 
ara�tırmalar yapılmaktadır. BH’lıların lenfositlerinin 
streptokokal antijenlerle inokülasyonu ile interferon 
gamma, IL-1, IL-6, IL-8 gibi PMNL aktive edici 
faktörlerin salgılandı�ı gösterilmi�tir. Streptokokus sangius 
ve S.salivariusda etiyolojide suçlanmı�tır. Farklı tip 
streptokokların hepsinde bulunan ortak bir antijenik 
determinantın hastalıktan sorumlu olabilecekleri ileri 
sürülmü�tür, ancak böyle bir ortak determinant son yıllarda 
gösterilebilmi�tir (4,22,23). Bazı hastalarda streptokokal 
antijenlerin intradermal enjeksiyonu ile hastalı�ın aktive 
oldu�u ve bir deri reaksiyonunun gözlendi�i bildirilmi�tir 
(4). Calgüneri ve ark. yaptıkları bir çalı�mada benzatin 
penisilin ve kol�isin tedavi kombinasyonunun hastalı�ın 
mukokutanöz belirtilerini kontrol etmede oldukça iyi 
geldi�ini belirtmi�lerdir (24). 

BH’nın patogenezinde suçlanan HSV ve çe�itli 
streptokoklar gibi farklı mikroorganizmalar arasındaki 
ortak antijenik paydayı ısı �oku proteinlerinin 
olu�turabilece�i ve insan ile ısı �oku proteinlerinin çapraz 
reaksiyonunun patogenezden sorumlu olabilece�i iddia 
edilmektedir (25). 

Behçet hastalı�ında temel patolojinin sistemik bir 
vaskülit oldu�u dü�ünülmektedir. Endotel hücrelerinin IL-
1, TNF ve liposakkaritler ile uyarılması sonucu meydana 
gelen nötrofil adhezyonu, Behçetli hastalarda sa�lıklı 
bireylere göre daha fazladır. Aynı �ekilde IL-8 ve di�er 
sitokinlerin de nötrofil aktivasyonundan sorumlu oldu�u 
dikkat çekilmi�tir. Dermal endotelyal ve infiltre 

hücrelerdeki nitrik oksit (NO) sentetaz ekspresyonu çok 
büyük miktarlarda NO üretimine neden olmaktadır. Behçet 
hastalı�ında da NO düzeylerinin yüksek oldu�unu saptayan 
çalı�malar vardır (26,27). Endoteli etkileyen faktörlerin en 
önemlileri perivasküler yerle�imli mononükleer 
hücrelerden salınan sitokinler ve nötrofillerden salınan 
serbest oksijen radikalleridir. BH’da nötrofillerin endotel 
hücre yüzeyine daha fazla tutundu�u bildirilmektedir. E-
selektin endotel hasarının bir göstergesidir. BH’da E-
selektinin yüksek oldu�u gösterilmi�tir (28). 

Behçet hastalı�ında çe�itli immünolojik bozukluklar 
bildirilmi�tir. Bunlar serumda dola�an immünkompleks-
lerin varlı�ı, akut faz proteinleri ve C9’un serum 
düzeylerinin yüksekli�i, oral mukozaya kar�ı 
otoantikorların varlı�ı, kemotaksisin azalması, periferik 
lenfositlerin alt gruplarında dengesizli�in olması, periferik 
‘naturel killer’ hücre aktivasyonunun eksikli�i ve B-hücre 
stimülasyonunun fazlalı�ıdır (29). BH’da beta-2 
mikroglobulin seviyeleri de artmı�tır (28). 

Ayrıca BH’da anti-sitoplazmik antikorlar (ANCA) da 
ara�tırılmı�, ancak ANCA’ların BH etiyopatogenezinde rol 
oynamadı�ı bildirilmi�tir (30). Aynı �ekilde 
antikardiyolipin antikorları üzerinde de durulmu�, ancak 
bunlarda da bir ili�ki belirlenememi�tir (31). 

Aktif BH’da monositlerden spontan TNFα, IL1, IL-6 
ve IL-8 sekresyonunun sa�lıklı kontrollerden ve Ailevi 
Akdeniz Ate�i olan hastalardan anlamlı olarak artmı� 
oldu�u görülmü�tür. Hastaların % 64’ünde plazma IL-10 
düzeyleri artmı� bulunmu�tur (4,22,32). BH’da incelenen 
sitokinler, patogenezde a�ırlıklı olarak Th1 lenfositlerin rol 
oynadı�ını göstermektedir. Aktif dönemdeki BH’larında 
spontan olarak salgılanan B hücrelerinin sayısı artmaktadır. 
Serumda IgA konsantrasyonu artmakla beraber, tükürükte 
IgA azalmı� bulunmu�tur (22). Serumda 65-kilodalton ısı 
�oku proteinlerine veya streptokoklara kar�ı IgA sınıfı 
antikorlar bulunabilir (7). Behçet hastalarında 
Mycobacterium tuberculosis 65 kilo-dalton ısı �oku 
proteini 111-125, 154-172 ve 311-326 peptidlere kar�ı IgA 
ve Ig G sınıfı antikorların seviyeleri kontrollerden anlamlı 
derecede yüksek bulunmu�tur (22). 

Behçet hastalarında nötrofil kemotaksisi artmı�tır. 
Aktif BH’da nötrofillerin spontan olarak artmı� oranda 
süperoksit üretti�i görülmü�tür. BH’larda kontrollerden 
daha fazla süperoksit üretimine neden olmaktadır (10). 
Nötrofil ve makrofajlardan üretilen süperoksitlerinde 
TBARS (tiyobarbitürik asit reaktif substans) düzeylerinde 
artma ve SOD (süperoksit dismutaz) ile GSH-Px (glutatyon 
peroksidaz) gibi antioksidan enzim seviyelerinde azalma 
oldu�u bildirilmektedir (33-39). 

Sonuç olarak genetik yatkınlı�ı olan bireylerde, çe�itli 
çevresel faktörlerin etkisiyle, bazı enfeksiyöz ajanların 
tetikledi�i, hücresel ve humoral immünitede meydana 
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gelen bozukluklar ve bunun sonucunda effektör 
mekanizmalarla geli�en immünolojik inflamasyon BH’nın 
patogenezinden sorumlu gözükmektedir. 

Klinik Bulgular 
A-Mukokutanöz lezyonlar 

1-Oral aftlar: En önemli bulgusudur. Hemen hemen 
her hastada bulunur. Aftlar sıklıkla hastalı�ın ilk belirtisi 
olmaktadır (1,3). BH, olguların %99’da oral mukozada 
nükslerle seyreden aftöz ülserlerle ba�lar (40). Balabanova 
ve ark. yaptıkları bir çalı�mada 108 BH’lı olgunun 
107’sinde oral ülserasyon gözlemlemi�lerdir (41). Aftlar 
genellikle ayda bir veya birkaç kez tekrar edebilir. Sıklıkla 
yanak mukozası, dil, di� eti, ve yumu�ak damakta görülür. 
Minör, majör ve herpetiform olarak üç tip oral aft gözlenir. 
Minör ülserler, en sık görülen aft lezyonu olup, 2-4 mm 
yuvarlak veya oval, üzeri gri-sarı renkli psödomembran ile 
örtülü, etrafı eritemli, ödemli yüzeyel ülserlerdir. Aftöz 
ülserlerin %80’ini olu�turular (42-44). Minör aftlar 1-2 gün 
içinde geli�irler ve iz bırakmadan 10-15 günde iyile�irler 
(40,44). En çok dudak, yumu�ak damak ve farenkste 
yerle�en majör ülserler çapları 10 mm’den büyük olup, 
etrafı eritemli, ortasında gri ye�ilimsi nekroz bulunan 
lezyonlardır. Daha derin ve a�rılıdırlar. Skatris bırakarak 
iyile�irler. Tüm aftların %10’unu olu�tururlar. Herpetiform 
olanlar, klinik görünümleri nedeniyle bu isimle 
tanımlanmı� olup, sayıları 100’e ula�an, çapları genellikle 
2-3 mm olan gruplar halinde ufak ülserler �eklindedir. 
BH’da en nadir görülen aftöz ülserlerdir (40). 

Aftöz ülserlerde, oral mukozaya yapılan travmalar, 
emosyonel stres, hormonal de�i�iklikler, viral 
enfeksiyonlar, beslenme bozuklukları, bakteriyel 
enfeksiyonlar gibi etkenler nükslere neden olmaktadırlar. 
BH genellikle oral ülserlerle ba�lamaktadır, ancak bu her 
oral ülserli olguda BH geli�ece�i anlamı ta�ımamalıdır. 
Gürler ve ark. yaptıkları bir çalı�mada 912 rezidivan aftöz 
stomatitli olguların ancak 23’ünde (%2.52) BH geli�mi�tir 
(45). 

2-Genital ülserler: BH’da genital ülserler, ka�ıntı ile 
ba�lar, zamanla eritem, ödem, takiben önce papül veya 
papülo-püstüler lezyonlar olu�ur, kısa zamanda kenarları 
keskin, normal deriden kabarık, ortası sarı renkli membran 
ile örtülü, zımba ile delinmi� gibi görünüm veren, son 
derece a�rılı, ülsere lezyonlar �eklindedirler. Ortası çökük, 
kenarı hafif kabarık ve keskin, depigmente lezyonlar 
�eklinde skatris bırakarak iyile�irler (40). Erkeklerde 
prepisyum ve skrotumda, kadınlarda vulva, vajina ve 
serviks uteri üzerinde bulunurlar (7,43). Oral aftlara 
benzer, ancak daha derin ve skatris bırakırlar (4). 

BH’da genital bölge dı�ı ekstragenital ülserler de 
izlenmektedir. �nguinal sulkuslar, anal bölge çevresi, 
rektum, aksiller bölge, kadınlarda meme altında geli�ir. 

Genital bölge dı�ında geli�en ülserlerin çapları daha küçük 
ve daha erken sikatris bırakarak iyile�irler (40,46,47). 

3-Eritema nodozum benzeri lezyonlar: Genellikle alt 
ekstremitelerde olu�ur. Subkutan indürasyon ve hassasiyet 
ile birlikte, deriden kabarık, 1-5 cm çapları arasında 
de�i�en, normal deri renginde veya açık kırmızı renkte, 
a�rılı, eritem alanları �eklindedir. �yile�ince pigmentasyon 
bırakırlar (46). 

4-Akneiform erüpsiyonlar: �ki tip papülopüstüler 
lezyon görülmektedir. Birinci tip, yüzde, saçlı deride, 
gö�üs ve interskapuler bölgelerde görülen, akne 
lezyonlarına benzeyen 0.5-1 cm çapında üzerinde püstül 
olmayan papüller �eklindedir. �kinci tip lezyonlar 
genellikle ekstremitelerde yerle�en papüllerdir ve 2-4 gün 
içinde üzerinde küçük steril püstüller olu�ur. Papüller 
iyile�irken hafif bir pigmentasyon bırakırlar. Olguların 
%60-85’inde gözlenir (4,7,46). 

5-Paterji testi (Derinin nonspesifik hipersensitivitesi): 
Kan almak için i�ne batırma gibi minör travmanın 
indükledi�i bir inflamatuar reaksiyondur. Behçet 
hastalarının önkol derisine steril bir i�ne batırılarak aranır. 
24-48 saat sonra steril bir püstülün geli�mesi �eklinde 
gözlenir. Histopatolojik olarak polimorfonükleer lökosit 
infiltrasyonu gözlenir. Olguların yakla�ık %40’ında 
özellikle aktivasyon döneminde gözlenir (4,7,46,48). 

Paterji, BH için oldukça spesifiktir, bundan dolayı 
tanı kriterleri arasında sayılmaktadır. Ancak pozitif paterji 
testi, normal bireylerde de, nadiren spondiloartropatililerde 
ve interferon alfa ile tedavi edilen kronik myelositer 
lösemili olgularda da görülebilir. Ayrıca Türk ve Orta 
Do�u’lu olguların %60’ndan fazlasında ve Japon olguların 
%44’ünde paterji pozitifli�i gözlenirken, �ngiltere ve 
Amerika’da ya�ayan olgularda bu oranlar kadar sık 
görülmemektedir. Bu nedenler paterji pozitifli�inin tanı 
de�erini dü�ürmektedir (44,49). 

B-Göz belirtileri: En önemli organ tutulmalarından 
biri olan ve körlü�e kadar götürebilen göz belirtileri 
de�i�ik popülasyonlar arasında %40-70 arasında 
görülmektedir. Genellikle BH’nın ba�langıcından sonraki 
2-3 yıl içinde ortaya çıkar ve olguların yakla�ık %20’nde 
ilk belirti olarak ortaya çıkabilir (44,50). En sık gözlenen 
belirtiler, hipopiyon, posterior üveit, vitröz birikimleri, 
koryoidit ve retinitistir. Görme kaybı en ciddi problemdir. 
BH’lı olgular mutlaka bir oftalmolojist tarafından muayene 
edilmeli ve floresein anjiyografi, renkli Doppler 
görüntüleme ve fundoskopik muayenelerle de retinal 
belirtiler ara�tırılmalıdır (4,50). 

C-Eklem belirtileri: Eroziv olmayan, deformite 
olu�turmayan artrit BH olguların yakla�ık %50’inde 
görülebilir. Diz, dirsek, el ve ayak bilekleri gibi periferik 
eklemleri tutan, atak sırasında daha çok gözlenen geçici 
artrit veya artralji �eklindedir. BH’nda eklem tutulması 
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artrit ve artralji yanında sakroileit ya da ankilozan spodilit 
olarak da ortaya çıkabilir (4,7,44,51).  

D-Damar belirtileri: BH’da esas lezyon vaskülit 
oldu�undan hem arter hem de ven olarak her boyuttaki 
damar tutulumu, olguların %9-25’inde görülebilir (52). 
Venler daha sık tutulur. Tromboflebit genelde hastaların 
%20-40’ında ve erkeklerde görülür. En sık bacakların 
yüzeyel veya derin ven tromboflebiti olarak kar�ımıza 
çıkar. Vena kava superior ve inferior gibi büyük ven 
tutulumları da gözlenebilir, vena hepatikaların tıkanmasına 
ba�lı Budd-Chiari sendromu da geli�ebilir. (53). 

Hastalık arterleri de tutabilmektedir, venöz tutuluma 
göre daha seyrek olmakla birlikte daha ciddi sonuçlar 
do�urur. En sık aorta, daha sonra sırası ile pulmoner 
arterler, femoral, popliteal, subklavia ve karotis arterleri 
tutulur. Erkeklerde daha sık ve daha �iddetli görülür. 
Yüksek mortalite riski ta�ıması nedeni ile pulmoner arter 
tutulumu önemlidir. Cerrahpa�a Tıp Fakültesi Behçet 
Merkezi’de geriye dönük bir ara�tırmada 2179 olgudan 
24’ünde (%1.1) pulmoner arter tutulumu saptanmı�tır 
(54,55). Kardiyo-vasküler tutulum kötü prognoza sahiptir. 
Koroner arter vasküliti, enfarktüse yol açabilir ve 
genellikle cerrahi tedavi gerektirebilir (4,7). 

E-Nörolojik belirtiler: BH olgularının yakla�ık %1-
5’inde merkezi sinir sistemi tutulumu gözlenir. Hemipleji, 
kranial sinir felçleri, vaskülite ba�lı periferik sinir tutulumu 
ve meningoensefelit en sık gözlenen nörolojik bulgulardır 
(4,56-58). 

F-Gastrointestinal belirtiler: BH’da gastrointestinal 
sistem tutulumu dudaklardan anüse dek tüm bölgelerde 
görülebilir. Gastrointestinal tutulum en sık ileoçekal bölge 
ve kolonda gözlenir. Tutulum sıklı�ı de�i�ik ülkelerde 
farklı oranlardadır. Türkiye (%2.8-5), Hindistan (%5.2) ve 
�srail (%0)’de dü�ük sıklık; Fransa (%14), �ngiltere (%14), 
Kuveyt (%21) ve Amerika (%30)’da orta sıklık; �skoçya 
(%50) ve Japonya (%50-60)’da yüksek sıklıkta 
görülmektedir. Klinikte ösefagus ülseri, mide, duodenum, 
ileum ve jejunumda ülserlerle karakterizedir. Kolonda da 
hemorajik ülserasyonlar olabilir (59,60). 

G-Di�er belirtiler: Seyrek olarak böbrek tutulumu, 
üretrit, epididimit, or�it, sistit ve sekonder amiloidozis 
gözlenebilir (59). Bazı BH’lı olgularda audio-vestibüler 
bozuklukların sık gözlendi�i bildirilmi�tir. Bilateral, 
simetrik, sensörinöral tip i�itme kaybı ve tek taraflı 
periferik vestibüler bozukluk en sık rastlanan bulgulardır 
(44,61). Kardiyak tutulum BH’da sık de�ildir, ancak 
perikardit, kapak tutulumu, koroner tromboz, sa� 
ventriküler tromboz ve endomyokardiyal fibröz 
bildirilmi�tir (44). Morelli ve ark. yaptıkları bir çalı�mada 
BH olguların %50’sinde mitral kapak prolapsusu, 
%30’unda proksimal aorta dilatasyonu saptamı�lardır (62). 
Pulmoner tutulum da sık de�ildir. Pulmoner arter 

tutulumuna ba�lı plörezi, emboli, ve fibrozis görülebilir. 
Psikiyatrik de�i�iklikler ve depresyon özellikle aktif 
dönemlerde en azından olguların %50’sinde gözlenebilir. 
Sweet-benzeri, piyoderma-benzeri, eritema multiforme-
benzeri lezyonlar, purpura, subungual enfarktüsler, 
hemorajik büller BH’da görülen di�er deri belirtileridir (4). 
Jüvenil BH sık de�ildir ve olguların ancak %3-7’sini 
kapsar. Az sayıda neonatal BH olguları bildirilmi�tir. 
Gebelik hastalı�ın aktivitesini belirgin bir �ekilde 
de�i�tirmemektedir. BH olan gebe kadınlarda dü�ük veya 
gebelik komplikasyonları insidansında bir artma 
bildirilmemi�tir (44). 

Laboratuar 
BH’na özgü bir laboratuar bulgusu için çok sayıda 

çalı�ma yapılmı�tır. Etiyolojide bahsedilen çalı�malardan 
halen hastalı�a özgü bir bulgu saptanamamı�tır (4). 
Hastalı�ın aktif döneminde, eritrosit sedimentasyon artı�ı, 
C-reaktif protein seviyesinde yükselme, C3, C4, C9 ve 
faktör B gibi plazma komleman komponentlerinde 
yükselme olabilir (7,44,63). Paterji testi, bölgesel 
farklılıklar göstermesine ra�men tanıda yardımcı olan bir 
kriterdir (7). 

Histopatoloji 
BH’da bir çok organ tutulumu bulunmaktadır. Ancak 

tüm organ sistemlerinde ortak histopatolojik bulgu bir 
lenfositik perivaskülittir. Gözlenen esas histopatolojik 
bulgular; lenfomononükleer hücrelerden olu�an 
perivasküler infiltrasyon; küçük damarlarda parsiyel 
obliterasyona yol açan endotel hücre proliferasyonu; ve 
fibrinoid dejenerasyodur (7,64). 

Tanı ve Ayırıcı Tanı 
BH’nın tanısı, sık görülen bulgulardan birkaçının 

birlikte oldu�u olgularda klinik olarak kolay konabilir. 
Günümüze kadar çe�itli çalı�ma grupları tarafından de�i�ik 
klinik tanı kriterleri bildirilmi�tir (65,66). Genelde daha 
çok epidemiyolojik çalı�malarda kullanılmak üzere tanıdan 
çok sınıflandırma amaçlı ‘Uluslararası Behçet Hastalı�ı 
Çalı�ma Grubu’nun tanımladı�ı tanı kriterleri 
kullanılmaktadır (67). Bu kriterler Tablo 1’de 
gösterilmi�tir. 

BH’daki klinik belirtilerin gösterilmesi için ayrıntılı 
bir anamnez ve fizik muayene önemlidir. Rekürren oral ve 
genital ülserasyonlar, sarkoidoz, Reiter sendromu, Stevens-
Johnson sendromu, inflamatuar barsak hastalı�ı, multiple 
skleroz, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ile ayırıcı tanı 
yapılmalıdır (44,68). 
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Tedavi 
Hastalı�ın etiyolojisinin bilinmemesi, patogenez 

üzerinde yapılan çalı�maların kesin sonuç vermemesi, 
otoimmünite ile ilgili olup olmadı�ının henüz kesinlik 
kazanmaması nedeni ile BH’nın spesifik bir tedavisi 
bulunmamaktadır (1,69). Tedavide sadece mukokutanöz 
belirtileri olan hastalar ve beraberinde göz veya nörolojik 
gibi sistemik bulguları olan hastalar için olmak üzere iki 
farklı tedavi rejimi uygulanmaktadır. 

Mukokutanöz belirtileri olan olgularda, oral aft için 
günde 2-3 kez topikal antiseptik ve antiinflamatuar a�ız 
gargaraları (klorhekzidin %1-2); topikal kortikosteroid 
(triamsinolon asetonid pomad); topikal anestetikler 
(lidokain %2-5) veya tetrasiklinli a�ız gargaraları 
kullanabilir (4,50,70). Son zamanlarda topikal sukralfat 
süspansiyonu ile oral ve genital ülserasyonda iyi sonuçlar 
bildirilmi�tir (71). 

Daha �iddetli mukokutanöz belirtileri olan olgular ile 
beraberinde sistemik bulguları olan olgularda ise çok çe�itli 
sistemik ilaçlar kullanılmaktadır. BH’da kullanılan ilaçlar: 

1-Kortikosteroidler: BH’nda özellikle oftalmik, 
nörolojik, vasküler, gastrointestinal ve mukokutanöz 
tutulum olgularında yaygın olarak kullanılmı�tır. �iddetli 
mukokutanöz tutulumlu olgularda günde 1mg/kg 
prednizolon oral yoldan kullanılabilir (48). 

Oküler tutulumlu olgulara, erken dönemde topikal ve 
sistemik steroidler veya perioküler steroid enjeksiyonları 
kullanılabilir. Son yıllarda çalı�malar steroidlerin akut 
atakta etki gösterdikleri, ancak uzun dönemde progresyon 
üzerinde etkilemedi�ini ileri sürmektedirler (69). 

Kortikosteroidlerin kullanıldı�ı bir di�er alan da MSS 
tutulumudur. Piramidoserebellar sendrom tedavisinde ve 
intrakranial basıncın artması halinde iyi yanıt 
alınabilmektedir. Vasküler tutulumun erken dönemlerinde, 
özellikle büyük damar oklüzyonlarında, anevrizma 
tedavisinde sistemik steroidler etkili olabilmektedir. Yine 
eklem tutulumlu BH’da intraartiküler steroid enjeksiyonu 
kullanılabilmektedir (69). 

2-Kol�isin: Kemotaksis, fagositoz, lizozomal 
degranülasyon ve buna ba�lı enzimatik basamakları 
baskılayarak inflamatuar siklusu inhibe eder. BH 
tedavisinde yaygın olarak kullanılır. Özellikle oral aft, 
genital ülserasyon ve eritema nodozum gibi mukokutanöz 
belirtilerin tedavisinde etkilidir. Göz belirtileri üzerine de 
etkili oldu�u bildirilmektedir. Çocukluk ça�ı BH’da 
güvenilir tedavi ajanıdır. Tedaviye günde 0.5mgx3 
dozunda ba�layıp, klinik duruma göre doz azaltılarak uzun 
bir süre kullanılabilir (69). 

3-Azatioprin: Özellikle retinal vaskülitte, prednizolon 
ile kombine olarak 1-2 mg/kg dozunda etkilidir. Akut 
arterit ve anevrizma tedavisinde steroidle kombine olarak 
azatioprin tedavisi ile ba�arılı sonuçlar elde edilmektedir. 
Mukokutanöz BH’da kol�isinle yapılan kar�ıla�tırmalı bir 
çalı�mada, erken dönemde bir üstünlük sa�lamazken, uzun 
dönemde aftların geli�imi, genital ülser ve göz atakları 
azatioprin kullanan olgularda anlamlı olarak gerilemi� 
olarak bulunmu�tur (72). 

4-Siklosporin-A: BH tedavisinde 1985 yılından bu 
yana kullanılmaktadır. 5-7mg/kg dozunda kullanıldı�ında 
oküler tutulumun yanı sıra mukokutanöz bulgular ve 
artiküler tutulumun üzerinde de etkili bulunmu�tur (73-75). 

5-Klorambusil: 1970’li yıllardan beri özellikle arka 
üveit, retinal vaskülit ve akut MSS tutulumu tedavilerinde 
kullanılmaktadır. Genel olarak 6-8 mg/gün dozunda 
kullanılır. Ortalama remisyon süresi 6 aydır ve tedaviye 2 
yıl kadar devam edilmesi önerilir. Ancak özellikle kemik 
ili�i depresyonu, sterilite ve sekonder maligniteler ba�ta 
olmak üzere çok ciddi yan etkileri vardır (69). Bu nedenle 
son zamanlarda kullanılmamaktadır. 

6-Siklofosfamid: Özellikle �iddetli göz ve MSS 
tutulumunda kullanılmaktadır. MSS vaskülitinde en etkili 
ilacın siklofosfamid oldu�u görü�ü yaygındır. Ciddi yan 
etkileri göz önüne alınmalıdır (69). 

7-Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar: Özellikle eklem 
tutulumu ile seyreden BH’nın akut atakları sırasında etkili 
olabilmektedir (48). 

8-�nterferon-alfa: Son yıllarda BH’da antiviral ve 
immünomodulatör özelliklerinden dolayı kullanılmaya 

Tablo 1. Behçet hastalı�ında Uluslar arası Çalı�ma Grubu Kriterleri* 

 
Oral ülserasyon Bir yıllık periyod içersinde hekim ya da hasta tarafından gözlenen en az üç kere atak geçirmi� 

olma 
A�a�ıdaki bulgulardan en az iki tanesi 

Genital ülserasyon Hekim ya da hasta tarafından gözlenen aftöz ülser veya skatris 
Göz lezyonları Anterior üveit, posterior üveit veya biomikroskopik muayenede vitreusta hücre; veya hekimin 

saptadı�ı retinal vaskülit 
Deri lezyonları Hekim ya da hastanın tanımladı�ı eritema nodozum, hekimin saptadı�ı psödofollikülit veya 

püstüler lezyonlar; veya steroid tedavisinde olmayan eri�kin hastalarda akneiform nodüller 
Pozitif paterji testi 24-48 saatte hekimin gözledi�i 

 
*Bulgular di�er klinik hastalıklarla açıklanmadı�ında uygulanır. 
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ba�lanmı�tır. Özellikle deri ve mukoza lezyonları, eklem ve 
göz bulguları tedavisinde iyi yanıt alındı�ı bildirilmektedir 
(76). 

9-Talidomid: Özellikle oral ve genital ülserli 
olgularda etkili oldu�u bilinmektedir. Ancak teratojenik 
olması kullanımını kısıtlamı�tır (77). 

10-Di�er tedaviler: Dapson, salazopirin, penisilin, 
metotreksat (78) ve antibiyotikler kullanılmaktadır (69). 

11-Antikoagülan ve fibrinolitik tedavi: Derin ven 
trombozlu olgularda steroidlerle birlikte kullanılabilir, 
fakat hemoptizi riski nedeniyle pulmoner damar tutulumlu 
olgularda dikkatli uygulanmalıdır (48). 

12-Kombine tedaviler: BH’nın seyri esnasında 
kombine tedavilerin yeri önemlidir. Bu tip tedaviler 
ço�unlukla kortikosteroid ve immünsüpresif, kortikosteroid 
ve siklosporin kombinasyonu �eklinde olabilece�i gibi 
kortikosteroid ve antikoagülan kombinasyonu �eklinde 
uygulanabilmektedir. Kombine tedaviler en çok sırası ile 
MSS tutulumu, oküler tutulum, vasküler tutulum, eklem 
tutulumu ve daha az olarak da mukokutanöz tutulumda 
uygulanmaktadır (69). 

13-Cerrahi tedavi: BH’da cerrahi giri�im en çok 
vasküler tutulumda, sonra gastrointestinal tutulumda, daha 
az olarak da göz tutulumu sonucu katarakt geli�en 
olgularda yapılmaktadır (69). 

Seyir ve Prognoz 
BH nüksler ve remisyonlarla seyreden bir tablodur. 

Gençlerde ve erkeklerde daha a�ır seyreder, ancak ya� 
ilerledikçe remisyonlar uzar, nüksün �iddeti de azalır. 
BH’nın morbiditesini etkileyen faktörler arasında ırk, 
bölgesellik, co�rafi ve genetik özellikler üzerinde 
durulmu�tur. 

Mukokutanöz tutulumunda prognoz genelde iyidir. 
Ancak seyrek de olsa pulmoner arter anevrizması rüptürü, 
ve bazen de amiloidoz sonucu ölüm gözlenebilmektedir. 
Eskiden beri prognozu etkileyen faktörlerin göz ve 
MSS'’ın tutulumları oldu�u bilinmektedir. Son zamanlarda 
bunlara ek olarak derin ven trombozu, arter, kalp, akci�er, 
GIS tutulumu ve amiloidozun da prognozu kötüle�tirdi�ini 
gösteren çe�itli çalı�malar vardır (65). 

BH’da tedavinin, hastalı�ın gidi�ini olumlu olarak 
etkiledi�ini gösteren çe�itli çalı�malar vardır (65). 
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