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ÖZET:
Behçet hastalığı

Behçet Hastalığı (BH) ilk olarak 1937 yılında Türk Dermatolog 
Hulusi Behçet (1889-1948) tarafından tanımlanan kronik vaskü-
ler-enflamatuar multisistemik bir hastalıktır. Oto-immün olduğu 
düşünülen hastalık, ataklarla seyreden oral ve genital aftlar, artrit, 
kutanöz lezyonlar, göz lezyonları, gastrointestinal sistem ve mer-
kezi sinir sistem tutulumuyla karakterizedir. BH’nin etyolojisi günü-
müzde hala bilinmemekle birlikte olası etyolojik faktörler arasında 
enfeksiyöz, psikolojik, genetik ve immünolojik faktörler sayılabil-
mektedir. Bu derleme BH’yi epidemiyolojik, klinik belirtiler, diag-
noz, prognoz ve etyopatogenetik bakımdan güncellemektedir.
Anahtar sözcükler: Behçet hastalığı, epidemiyoloji, etyopatoge-
nez

ABS TRACT:
Behçet’s disease

Behcet’s Disease (BD) is a chronic multisystem vascular-
inflammatory disorder, firstly described by the Turkish 
dermatologist Hulusi Behçet (1889-1948) in 1937. It is thought to 
be auto-immune and characterized by attacks of oral and genital 
ulcers, arthritis, cutaneous lesions, ocular lesions, involvement of 
the gastrointestinal tract and central nervous system. However 
the etiology of BD is still unknown, infectious, psychological, 
genetic and immunological factors can be counted as the 
possible etiologic factors. This review updates the BD in point 
of epidemiology, clinical symptoms, diagnosis, prognosis and 
etiopathology.
Key words: Behçet’s disease, epidemiology, etiopathology
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 GİRİŞ

 İlk olarak 1937 yılında Türk dermatoloğu Hulusi Behçet 
tarafından ayrı bir hastalık belirtisi olarak tanımlanan hipo-
piyonlu iridosiklit, ağızda aftöz lezyonlar ve genital ülseras-
yonların majör semptomlar olarak değerlendirildiği bu kli-
nik tablo, daha sonraları bütün dünyada önce Behçet’in 3’lü 
semptom kompleksi daha sonra Behçet Hastalığı (BH) adı ile 
tanınmıştır (1-7). 

 EPİDEMİYOLOJİ

 Tüm dünyada ve hemen hemen her ırkta görülebilen 
BH, kuzey yarım kürede ve dikkat çekici bir şekilde tarihi 
‘İpek Yolu’ üzerinde bulunan ülkelerde oldukça sık görül-
mektedir. Türkiye, İran ve Uzak Doğu (Japonya, Çin, Kore) 
ülkeleri hastalığın en sık görüldüğü ülkeler iken, Güney 

Avrupa (İtalya, Portekiz) ve Kuzey Afrika (Cezayir, Tunus, 
Fas) ülkelerinde daha az sıklıkla görülmektedir (2,5,8). 
Kuzey Avrupa, Amerika ve Britanya’da seyrek olarak görü-
lür (9,10).
 Yapılan çalışmalarda hastalığın prevalansı Japonya’da 
1/10.000, İngiltere’de 1/100.000, İran’da 1.67/10.000, Irak’ta 
1.7/10.000, Suudi Arabistan’da 2/10.000 ve Çin’de 
1.4/10.000 olarak bildirilmektedir (2,5,9,11,12). Etnik köken 
ya da genetik faktörler dışında, çevresel faktörler de BH sık-
lığını etkilemektedir (5). BH’nin sık görüldüğü Japon nüfu-
sunun yoğun olarak bulunduğu Hawai’de yapılan bir çalış-
mada bu gruptaki bireylerde BH saptanmamıştır (13). Etnik 
kökenleri değişik gruplarda, hastalık sıklığının farklı oluşun-
da sadece çevresel faktörlerin sorumlu olmadığı genetik 
faktörlerin de rolü olduğu bildirilmektedir (2). Ülkemizde 
BH ile ilgili ilk epidemiyolojik çalışma 1981 yılında Demir-
hindi ve ark.(14) tarafından yapılmış ve BH’nın sıklığı 
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8/10.000 olarak saptamışlardır. Daha sonra Yurdakul ve ark. 
(15) Ordu ili ve çevresinde yaptıkları alan taramasında has-
talığın sıklığını 37/10.000 olarak bulmuşlardır. Ülkemizde 
farklı bölgelerde yapılan çalışmalarda BH prevalansı, Silivri 
ve çevresinde 8/10.000, Fatsa ve Ordu çevresinde 
37/10.000, Ankara çevresinde 11/10.000, İstanbul çevresi-
de 42/10.000 ve Havsa, Edirne 2/10.000 olarak bildirilmiştir 
(2). Etnik ve çevresel faktörler, BH’nin prevalansını etkiledi-
ği gibi, klinik bulguları ve prognozu da etkilemektedir. 
BH’nda rekürrent oral aftöz ülserasyon sıklığı bölgesel ola-
rak çok farklılık göstermemekte ve olgularda %96-100 ora-
nında saptanmaktadır. İngiliz ve Amerikalı olgularda artrit, 
santral sinir sistemi (SSS) vasküliti ve diğer vaskülitik prob-
lemler Akdeniz kökenli hastalardan daha azdır. İngiliz has-
talara göre Japon hastalarda göz tutulumu daha şiddetli 
seyretmektedir. Japon BH olgularında gastrointestinal sis-
tem (GİS) tutulum sıklığı hemen hemen 1/3 oranında iken, 
bu oran Akdeniz ülkelerinde ve Türkiye’de oldukça azdır. 
Sıklığın yanında, GİS tutulumunun tipi de bölgesel farklılık-
lardan etkilenmektedir. SSS tutulumu Türkiye’de BH’li 
olguların %2.2-7.3’ünde görülürken bu oran Suudi 
Arabistan’da %44, Tunus’ta %31, Lübnan’da %14, İsrail’de 
%28 ve Japonya’da %11’dir. Özellikle Orta Doğu kaynaklı 
verilerde SSS tutulumu Türkiye’den oldukça fazladır 
(2,5,13,16,17). 
 Bölgesel farklılıklar hastalığın şiddetini de etkilemekte-
dir (28,56). Paterji reaksiyonunun pozitiflik oranı; Türkiye, 
Orta Doğu ve Japon kökenli hastalarda oldukça yüksek 
olmasına karşın (5,18) Koreli hastalarda sadece %15-30’dur. 
Batı Avrupa ve ABD kökenli hastalarda ise paterji reaksiyo-
nu ancak %5 oranında pozitiftir (2,5,18). Türkiye’den bildiri-
len çalışmalarda paterji pozitifliği %42-83 arasında değiş-
mekte iken, güncel bir çalışmada bu oran sadece %8 olarak 
bildirilmiş ve tedavi olmamış olgularda paterji pozitiflik ora-
nının tedavi olanlardan daha yüksek olduğu belirtilmiştir 
(10,16,19).
 Bölgesel ve etnik faktörler hastalığın tanı süresini etkile-
mekte ve genellikle BH prevalansının düşük olduğu bölge-
lerde hastalığın tanısı geç dönemde konulmaktadır. Başlan-
gıç yaşı Kore, Çin gibi Asya ülkelerinde 30’un üzerinde, Tür-
kiye ve Akdeniz’e kıyısı olan ülkelerde ise 30’un altındadır 
(5). Türk hastalarda ortalama başlangıç yaşı 23.3 iken 
Almanya’da 26 ve Japonya’da ise 35.7 olarak bildirilmekte-
dir (20). Behçet hastalığının ileri yaşlarda ortaya çıkması 
nadirdir (5). Sarıcaoğlu ve ark.’nın (21) yaptıkları bir çalışma-

da, 439 Behçet hastasında 50 yaş üstü Behçet hastalarının 
özellikleri incelenmiş ve 9 ileri yaş Behçet hastasının klinik 
bulgularının sık görülen yaş grubu ile benzer özellikler taşı-
dığı belirtilmiştir. Behçet hastalığının erkeklerde daha sık 
olduğu bilinirken, yapılan son çalışmalarda hastalığın 
kadınlarda da erkeklere benzer sıklıkta görüldüğü bildiril-
mektedir (2,5). Ancak bölgesel farklılıklar cinsiyet dağılımını 
anlamlı olarak etkilemektedir. Amerika Birleşik Devletleri 
(ABD), Brezilya, Çin, Singapur ve Kore kaynaklı çalışmalarda, 
hastalığın kadınlarda daha sık görüldüğü bildirilmektedir. 
Ortadoğu, Akdeniz ve Avrupa kaynaklı çalışmalarda ise 
genellikle, erkek üstünlüğü ön plandadır (2,5,22,23). Ülke-
mizde yapılan bir çalışmada erkek/kadın oranı 1.03 olarak 
bulunmuştur (7). Erkek olgularda papülopüstüler lezyonlar, 
göz bulguları ve vasküler lezyonlar daha şiddetli seyreder-
ken, kadın olgularda genital ülser ve eritema nodozum 
daha sık gözlenmektedir. BH’de, erken yaşta hastalık baş-
langıcı ve erkek cinsiyetin daha şiddetli hastalık seyri ile iliş-
kili olduğu ve hastalıkla ilişkili mortalite ve morbiditenin 
genç erişkin erkeklerde belirgin olarak arttığı da belirtilmiş-
tir (24-27).

 ETYOPATOGENEZ

 BH’nın etyolojisi halen günümüzde tam olarak aydınla-
tılamamıştır (2). Genel olarak yaş, cinsiyet, enfeksiyöz, psi-
kolojik, genetik ve immunolojik faktörlerin rol oynadığı 
düşünülmektedir (2,13,28).

 1. Yaş ve Cinsiyet

 Genelde 30-40 yaşları arasında görülmektedir. Çocukluk 
çağında BH’ına rastlandığı nadir de olsa bildirilmekte ve bu 
olgularda göz tutulumunun sıklığından bahsedilmektedir 
(5). BH’nın daha çok erkek bireyleri etkilediği bildirilmesine 
rağmen güncel epidemiyolojik çalışmalar cinsiyet dağılımı-
nın sanılandan daha dengeli olduğunu ancak kadın-erkek 
dağılımında bölgesel farklılıklar gözlendiğini göstermekte-
dir (29,30).
 Ülkemizde yapılan farklı çalışmalarda erken yaş ve erkek 
cinsiyetinin daha şiddetli hastalık seyri ile ilişkili olduğu gös-
terilmiştir (8,31,32). Hastalık seyrinin, kadınlarda daha sık 
gözlendiği Kore’de de erkeklerde daha ağır seyrettiği bildi-
rilmektedir (9). Ortadoğu ülkelerinde erkek, Avrupa ve 
A.B.D’de kadın hasta oranı daha yüksektir (29,30).
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 2. Çevresel ve İnfeksiyöz Faktörler

 Son yıllarda hastalığın tetiklenme ve gelişmesinde de 
çevresel faktör olarak infeksiyöz ajanların etkili olduğuna 
ilişkin görüşler yoğunluk kazanmıştır. Tetikleyici olduğu 
düşünülen infeksiyöz ajanların başında herpes simpleks tip 
I virüsü, bazı streptokok suşları (S. pyogenes, S. oralis, S. san-
guis, S. faecalis, S. salivarus), hepatit A, B, C, E virüsleri, heli-
kobakter pilori, parvovirüs B19, borelia burgdorgferi, miko-
bakteriler gelmektedir. Bu infeksiyöz ajanların ortak özelliği 
antijenik yapılarının benzerliğidir (33,34). İnfeksiyöz ajanla-
rın BH’nin patogenezinde rol aldığı histopatolojik ve istatis-
tiksel olarak gösterilmesine rağmen bu infeksiyöz ajanlar-
dan hiçbiri BH nedeni olarak izole edilememiş ve kanıtlan-
mamıştır (35). Bugün için genel görüş BH’nin direk olarak 
infeksiyon sonucunda ortaya çıkan bir hastalık olmadığı; 
ancak viral veya bakteriyel antijenlerin etkisiyle oluşan 
immun disregülasyona bağlı olabileceği yönündedir. 

 3. Psikolojik Etkenler

 BH’de depresyon ve anksiyetenin sık görüldüğü bildiril-
mekte, ancak depresyon ve anksiyete’nin BH’nın etkeni 
değil, ortaya çıkışını kolaylaştırıcı psikolojik faktörler olarak 
bakılması gerektiği vurgulanmaktadır (2,3,32,36,37). 

 4. Genetik Faktörler 

 HLA Doku Antijenleri 

 BH’nın özel bir coğrafi dağılım göstermesi, sınıf I HLA 
antijeni ile birlikteliği ve ailesel birikimin olması BH’nın 
patogenezinde genetik faktörlerin rol oynadığı hipotezini 
desteklemektedir (12,38). BH’de aile öyküsü Japon hastalar-
da %2-3, Türk ve Orta Doğu’lu hastalarda %8-34 arasında 
olduğu bildirilmiştir. Gül ve ark. (16) yaptıkları bir çalışmada 
BH’nin kardeşlerde görülme oranı %4.2 olarak saptanmıştır. 
İlk kez Japonya’da Ohno ve ark. (39), histokompatibilite 
antijeni sınıf I HLA-B5 ile BH arasındaki genetik ilişkiyi bildir-
miştir. HLA-B51 antijeni etnik gruplar arasında farklı olmak-
la birlikte, sağlıklı bireylerde de yaklaşık %20 oranında 
bulunmaktadır (38-41). BH’nin coğrafi dağılımı ile HLA-B51 
antijeninin dağılımı kısmen uyum göstermekte ve BH’nin 
sık görüldüğü toplumlarda, Behçet hastalarında HLA-B51 
pozitiflik oranı %50-80 arasında değişmektedir (38-41). 

HLA-B51 genotipinin posterior üveit ya da nörolojik tutulu-
mu olan hastalarda daha sık olmasından dolayı BH’nin şid-
detini etkilediği ve HLA-B51 antijen pozitifliğinin daha ağır 
bir BH kliniğine neden olduğu kabul edilmektedir (42,43). 
 HLA-B51’in yanı sıra diğer HLA-B genlerinde BH ile olası 
korelasyonu araştırılmıştır. Gül ve ark. (43) HLA-B2702 ile BH 
arasında zayıf bir ilişki olduğunu saptarken, İngiltere’de 
yapılan bir başka çalışmada ise HLA-B5701 lokusu BH olgu-
larında yüksek oranda saptanmıştır (27). HLA-B12 mukoku-
tanöz form, HLA-B5 ve HLA-DR7 oküler form, HLA-B27 
eklem tutulumu ile ilişkili olduğu ve HLA-B15’in ise cinsiye-
te spesifik etkisinin olabileceği belirtilmektedir (9). HLA-
DR1 ve HLA-DQ1 pozitifliğinin ise BH’na karşı koruyucu 
olduğu düşünülmektedir (44). 

 Hücresel ve Hümoral İmmünoloji

 1. Sitokinler
 Çeşitli hücre tipleri tarafından üretilen ve salgılanan 
polipeptidler olan sitokinler, enflamasyon, hücre büyümesi, 
iyileşmesi ve yaralanmaya karşı sistemik yanıtı da içine alan 
bağışıklık ve enflamatuar olayları düzenlerler. Sitokinler 
hormona benzemekle beraber tam hormon değildirler (45). 
 T hücresi büyüme faktörü de denilen (TCGF) IL-2, T len-
fositlerinin hücre siklüsünün G1 fazından S fazına ilerleme-
sinden sorumlu olan sitokindir (45,46). İstirahat halindeki T 
hücreleri IL-2 mRNA’sı ihtiva etmez iken bu hücrelerin IL-2 
meydana getirebilmeleri için antijen veya poliklonal T hüc-
re aktivatörleri ile uyarılması gerekmektedir. IL-2 daha çok 
CD4 hücrelerinden salgılanmaktadır. IL-2, IL-2 reseptörleri-
ne bağlanarak etki eder. T hücresinin IL-2’ye cevap vermesi 
için önce bir antijen veya mitojenle uyarılması gereklidir ve 
bu şekilde T hücresi G0 fazından G1 fazına girer. Bu sırada 
yüzeyinde IL-2 reseptörü meydana gelir ve hücre aynı 
zamanda IL-2 salgılar. Meydana gelen IL-2 hücreye otokrin 
olarak etki ederek hücrenin proliferasyonuna neden olur. 
IL-2’nin moleküler fonksiyonu sitokin aktivitesi ve IL-2 
reseptör bağlanmasıdır. IL-2 immün yanıtta önemli bir yer 
teşkil etmektedir (39). Akar hücre ölçer ile yapılan intrasi-
toplazmik sitokin ekspresyonu analizlerinin değerlendirildi-
ği bir çalışmada, aktif BH olgularında IL-2 salgılayan Th1 
hücre sıklığının artığı saptanmış ve bunun sonucunda IL-2 
miktarının arttığı ve IL-2’nin BH patogenezinde etkili oldu-
ğu düşünülmüştür (47). Buna karşın BH ve IL-2 arasında 
anlamlı ilişki tespit edilemeyen çalışmalar da bulunmakta-
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dır (48,49). 
 İnterlökin 6 (IL-6) ilk olarak preaktivasyon halindeki nor-
mal insan lenfositleri ve Ebstein Barr virüsünce transformas-
yona uğratılmış B lenfositler tarafından immunglobulin sal-
gılatan bir faktör olarak tanımlanmıştır. Yapılan çalışmalar 
sonucu IL-6’nın mononükleer fagositler, damar endotel 
hücreleri, fibroblastlar ve epitel hücreler ile bazı aktive T 
hücreleri tarafından sentez edildiği saptanmıştır (27). 
IL-6’nın moleküler fonksiyonu; IL-6 reseptörü ve protein 
bağlanması ile sitokin aktivitesidir ve immün yanıtta önem-
li bir yere sahiptir (45). Yapılan bir çalışmada; Behçet olgula-
rında, T hücrelerinin çeşitli antijenlere aşırı duyarlı oldukları 
ve bu T hücrelerinin antijenler tarafından uyarıldığında IL-6 
fonksiyonlarını artıran peptidleri salgıladıkları saptanmıştır 
(50). Bununla birlikte IL-6 düzeyi ile BH’ı arasında anlamlı bir 
ilişki saptanmadığını belirten çalışmalar da bulunmaktadır 
(49,51).

 2. T Regülatör hücreler
 Son yıllarda önce otoimmünite ile ilgili konularda daha 
sonra da vasküler gelişme dahil bir çok alanda önemli 
görevleri ve yaptırımları olduğu düşünülen T regülatör hüc-
reler (Treg hücreler) üzerine yapılan çalışmalar immün sis-
tem mekanizmaları hakkındaki bilgilerimize daha farklı yak-
laşımlarda bulunmamızı sağlamıştır (52-55). Sakaguchi ve 
ark. (56) CD25 pozitifliği gösteren CD4+ hücrelerin oto reak-
tif T hücreleri baskılayabildiğine dair yaptıkları yayın bu 
hücrelere ilgi duyulmasına neden olmuştur. Bu hücrelerin 
moleküler özellikleri, işlevleri açısından çok önemlidir. Yapı-
lan araştırmalarda Treg hücrelerin otoimmun hastalıkları 
baskıladıkları, hatta bazı hastalık modellerinde tedavi edici 
oldukları öne sürülmektedir (2,31,52,54,57). Foxp-3 adı veri-
len transkripsiyon faktörünün timusta Treg yönlenmesinde 
etkin olduğu düşünülmektedir (24). Moleküler düzeydeki 
etkisi hakkında henüz tam olarak bilgili olmadığımız Foxp-
3’ün hücre içinde ekspresyonu, insan Treg hücreleri için de 
en özgül belirteç olarak kabul edilmekle beraber son yıllar-
da bu varsayımı desteklemeyen çalışmalar da bulunmakta-
dır (58,59). Ayrıca FOXP-3 CD4+ hücrelerden IL-2 üretimini 
baskılamaktadır (58).
 BH olgularında oluşan aftöz ülserasyonların histopato-
lojik incelemelerinde T hücresinden zengin infiltrasyon 
izlenmesi, Th1 sitokin ekspresyonunun hastalık aktivitesi ile 
ilişkili artması ve siklosporin-A gibi T lenfosit fonksiyonlarını 
baskılayan ilaçların BH üveitinde etkili olması BH patogene-

zinde T hücresine bağlı immün yanıtın önemli olduğunu 
göstermektedir. Birçok araştırıcı BH olgularında CD4+ T 
hücrelerinde azalma ve CD25 gibi aktivasyon belirteçlerin-
de ekspresyon tespit etmişlerdir (52,60). Hamzaoui ve arka-
daşları (61) Behçet hastalığının aktif fazında hastalığın hafif-
leme fazına ve sağlıklı kontrol grubuna göre T regülatör 
hücrelerin anlamlı bir şekilde arttığını belirtmişlerdir . Fakat 
bunun aksine CD4+ T hücrelerinin Behçet hastalığında 
anlamlı bir şekilde azaldığını bildiren çalışmalar da mevcut-
tur (17,38). 

 DİAGNOZ

 BH tanısı klinik bulgularla koyulmaktadır. Tanıda yar-
dımcı spesifik laboratuar bulgusu yoktur. BH tanısı için bir-
çok araştırmacı çeşitli tanı kriterleri önermiş ve 1990 yılında 
Uluslararası Çalışma Grubu tarafından bu tanı kriterleri 
belirlenmiştir (57,62). 
 
 Uluslararası Çalışma Grupları Tanı Kriterlerine göre 
(1990):
 Oral aftöz ülserlere ek olarak (12 ayda en az 3 defa her-
hangi bir şekil, boyut ve sayıda) aşağıdaki 4 majör belirtiden 
en az 2 tanesi:
1. Genital ülserler (anal ülserler, genital bölgede lekeler, 

erkeklerde büyümüş testisler ve epididimitis)
2. Deri lezyonları (Papülo-püstüller, folikülit, eritema 

nodosum, kortikosteroidlere bağlı olmayan ergenlik 
sonrası dönemdeki akne)

3. Göz enflamasyonları (İritis, üveitis, retinal vaskülitis, vit-
reus)

4. Paterji reaksiyonu bulunmalıdır (62).

 PROGNOZ

 BH’nda erkek cinsiyetinin, erken başlayan sistemik bir 
bulgunun ve HLA-B51 pozitifliğinin kötü prognostik faktör-
ler olduğu belirtilmekte ve mortalitenin erkeklerde (%14) 
kadınlara (%2) göre fazla olduğu, bu hastalarda daha fazla 
göz, büyük damar ve nörolojik tutulum olduğu saptanmış-
tır. Ayrıca başlıca ölüm sebeplerinin ise büyük damar tutu-
lumu (%40) ve parankimal nörolojik tutulum (%12) olduğu 
da bildirilmiştir (63). Behçet hastaların uzun süreli ilaç kulla-
nımlarına bağlı ortaya çıkan ilaç yan etkileri de prognozu 
önemli ölçüde etkilemektedir (64).
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 HİSTOPATOLOJİ

 BH’de histopatolojik bulgular nonspesifik olup, özellikle 
küçük boy damarlar olmak üzere, her tipte, çapta ve lokali-
zasyonda arter ve venleri tutan bir vaskülit tablosu gözlen-
mektedir. Lezyonların histopatolojik incelemelerinde karı-
şık bir hücre infiltrasyonu gözlenmekte, lezyon tipi ve döne-
mi hücre tipini etkilemektedir. Lezyonların erken dönemin-
de yapılan biyopsilerde genellikle lökositoklastik vaskülit ya 
da nötrofilik vasküler reaksiyon saptanmaktadır. Geç döne-
minde ise hâkim görünüm lenfositik vaskülit veya lenfositik 
perivasküler infiltrasyon şeklindedir. Paterji reaksiyonunda 
ilk 6-8 saat içinde test bölgesinde baskın hücre tipi nötrofil-
ler iken 24 saat sonra monosit ve mast hücreleri ortama göç 
etmektedir (2,65).

 BEHÇET HASTALIĞINDA KLİNİK
 BELİRTİLER

 BH’de 4 tane majör klinik belirti mevcuttur:
 1. Rekürrent aftöz ülserasyon (RAÜ)
 2. Rekürrent genital ülserasyon
 3. Oküler lezyonlar
 4. Deri belirtileri

 Rekürrent aftöz ülserasyon

 RAÜ, BH’nın başlıca semptomlarından biridir. Bu ülserler 
ağrılı, 1-3 cm çaplarında, sarı fibrin ile kaplıdır ve genellikle 
skar bırakmadan iyileşirler. BH’da ortaya çıkan oral ülserler 
de RAÜ’daki gibi her 3 klinik tipte de oluşabilmekte ve olu-
şan ülserasyonları RAÜ’lardan ayırmak klinik olarak mümkün 
olmamaktadır. Yapılan çalışmalarda, genellikle BH’da oluşan 
RAÜ’lerin minör tipte olduğu belirtilmekte (66), ancak bir 
başka çalışmada da majör tip ülserlerin BH’da en sık karşıla-
şılan tip olduğu ifade edilmektedir (67). Günümüzde hala BH 
ve RAÜ’nun nedeni ve aralarında nasıl bir ilişki olduğu bilin-
memektedir. Her iki hastalıkta da teşhis, hastanın hikayesine 
ve klinik belirtilere göre konulmakta ve teşhisi herhangi bir 
laboratuvar prosedürü ile desteklenmemektedir (4,26,68).

 Rekürrent genital ülserasyon

 Genital ülserler, BH’nın önemli bulgularından biridir. 
Özellikle skar gözlenmesi BH’ye özgüdür (2). Hastaların 

genellikle %85’inde görülür. Yuvarlak veya oval şekilli olup 
zımbayla delinmiş gibi görünürler, sarı fibrinli bir tabana 
otururlar. Erkeklerde genellikle skrotum üzerinde daha az 
sıklıkla penis, femoral ve perianal bölgede, kadınlarda ise en 
sık majör ve minör labiumlarda daha az sıklıkla vajinal ve ser-
vikal bölgede bulunurlar (13). Genital ülserler eğer sekonder 
enfeksiyon gelişmezse 10-30 gün içerisinde iyileşebilirler. 
Histopatolojik olarak da oral ülserden farkı yoktur (65,69).

 Oküler lezyonlar

 Göz tutulumu BH’nın majör belirtilerindendir. Tüm 
BH’de görülme sıklığı ortalama %50’dir (33). Erkeklerde 
kadınlara göre daha sık ve daha şiddetli görülür (2,70). Has-
talar gözde kızarma, rahatsızlık ve görme bulanıklığından 
yakınırlar. Ataklar ve remisyonlarla seyreden non-
granülomatoz panüveit ve retinal vaskülit olarak tanımla-
nabilir (13,71). Tekrarlayan her atak görme keskinliğinde 
biraz daha azalmaya sebep verir. Geçmişte, BH’da göz prog-
nozunun oldukça ağır seyrettiği ve %75’lere varan görme 
kaybı bildirilmiştir (27,72). Ancak son yıllarda yapılan çalış-
malarda göz prognozunun geçmişe oranla daha iyi seyret-
tiği bildirilmektedir. Göz prognozundaki bu gelişme, daha 
fazla immünsüpresif kullanımına, hastaların artık daha 
erken doktora başvurmasına ya da zaman içersinde BH’nin 
hafiflemesine, yaşam koşullarının düzelmesine bağlanmak-
tadır (17,25,27). 

 DERİ BELİRTİLERİ

 1. Eritema nodozum benzeri lezyonlar
 BH olgularının yaklaşık %15-78’inde ve kadınlarda daha 
sık görülen bu lezyonlar, klinik olarak genellikle akut geli-
şen, yuvarlak veya oval, eritemli, lokal ısı artışı olan, ağrılı 
subkutan nodüller ile karakterizedir (20,52,73). Sayı olarak 
değişkenlik gösteren nodüller, genellikle alt ekstremitelere 
ve daha az sıklıkla kalça, kollar, yüz ve boyun bölgesine 
lokalizedir. Lezyonlar 2-3 hafta içinde ülserleşme gösterme-
den, yerlerinde pigmentasyon bırakarak kaybolurlar ve sık-
lıkla tekrarlarlar (20,33,74). Klinik olarak klasik eritema nodo-
zumdan ayırt edilmeleri oldukça zordur. Ancak eritema 
nodozum benzeri lezyonların, daha derin yerleşimli olmala-
rı, sınırlarının daha belirsiz olması, birleşerek plak oluşturma 
ve pigmentasyon bırakarak iyileşme eğilimi ayırıcı tanıda 
yardımcı olabilir. 
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 2. Papülopüstüler lezyonlar 
 Hastalığın sık gözlenen deri belirtilerinden biridir (%28-
66) ve eritemli bir zeminde follikülit veya akneiform steril 
püstüllerle karakterizedir. Papül şeklinde başlayan lezyon-
lar 24-48 saat içinde püstüle dönüşürler ve sıklıkla gövde, 
alt ekstremite ve yüz bölgesine yerleşirler (33,73,75). Hasta-
lığın tanı kriterleri arasında sayılan bu püstüllerin steril 
olması önemli bir özelliktir (2). Uluslararası Behçet Hastalığı 
Çalışma Grubu, papülopüstüler ve akneiform lezyonları tanı 
kriteri olarak kabul etmektedir (62), ancak Alpsoy ve ark. 
(76) papülopüstüler lezyonların BH’na özgü bir bulgu olma-
dığı ve ortalama lezyon sayısı ve anatomik lokalizasyonun 
(gövde, ekstremite) tanıda daha anlamlı olduğunu belirt-
mişlerdir. 

 3. Yüzeyel tromboflebit
 BH olgularının %30’unda vasküler tutulum gözlenmek-
tedir. Koç ve ark. (68) venöz sistemin daha sık tutulduğunu 
(%88) ve en sık gözlenen tutulum şeklinin ise yüzeyel trom-
boflebit (%47) olduğunu belirtmişlerdir. Yüzeyel trombofle-
bit genellikle alt ekstremitelerde ve sıklıkla vende gözlen-
mektedir. Klinikte hassas, palpe edilebilen, ağrılı, subkutan 
nodüller veya sicim şeklinde sert lineer kızarıklıklar olarak 
kendini gösterir ve sıklıkla eritema nodozum ile karıştırılır. 
Ayrıca ateş, halsizlik ve kırgınlık gibi belirtiler eşlik edebilir 
(76-78). Özellikle erkek hastalarda sık gözlenen bu tabloda, 
tromboz ve zamanla skleroz gelişimine eğilim vardır. Ven 
sisteminin çok sayıda segmenti aynı anda tutulabildiğinden 
nodüllerin lokalizasyonu günler içinde değişiklikler göste-
rebilir (66). Ayrıca yüzeyel tromboflebitin görüldüğü hasta-
ların diğer büyük damar tıkanıklıklarına eğilim ve pulmoner 
arter anevrizması açısından risk altında oldukları belirtil-
mektedir (65).

 4. Paterji Reaksiyonu
 Behçet hastalığı için karakteristik olan paterji reaksiyo-
nun patogenezi hala tam olarak bilenememektedir (20). 
Araştırmacıların çoğu hücresel immünitenin patogenezin-
de rol oynadığı ve minör travmayı takiben gelişen derinin 
nonspesifik bir hiperreaktivite yanıtı olduğuna işaret etmek-
tedir (2,20,24,52,63,64,73,79). Paterji reaksiyonunun pozitif-
lik oranı %6-71 arasında değişmekte ve Japonya ve Akdeniz 
ülkelerinde test pozitifliği ortalama %60-70 iken batı ülkele-
rinde bu oran düşmektedir (7,19). 

 DİĞER BULGULAR

 1. Eklem Bulguları

 BH’li hastaların %50-60’ında eklem bulgularına rastlanır. 
Çoğunlukla hastalık başlamasından sonra ortaya çıkmakla 
birlikte, seyrek de olsa eklem bulguları ilk yakınma olarak 
diğer bulgulara öncülük edebilir (15,53).Eklem tutulumu; art-
ralji şeklinde olabileceği gibi daha sık olarak artrit şeklinde en 
sık diz, el bileği, ayak bileği ve dirsek gibi büyük eklemleri de 
tutan noneroziv, asimetrik özellik gösterebilir (15,53).

 2. Vasküler Bulgular

 BH’nda venler arterlerden daha sık tutulur. Trombofle-
bit görülme sıklığı ise %25 ve erkeklerde daha sıktır. Genel-
likle bacaklarda derin ven flebiti olarak karşımıza çıkar (70). 
Tromboflebit sıklığına rağmen pulmoner emboliye genel-
likle rastlanmaz. Nadiren periferik arterlerde vaskülit sonu-
cu anevrizmalar gelişebilir (12,38,42). 

 3. Nörolojik Bulgular

 Çoğunlukla, erken yaşta erkek hastalarda ve vakaların 
%10-20’sinde saptanır. Menenjit, meningioensefalit, kranial 
sinir felçleri ve psikiyatrik semptomlar görülebilir. Stresli hayat 
ve psikiyatrik problemler hem alevlenmeleri arttırmakta, hem 
de diğer semptomların gelişimini kolaylaştırmaktadır (26).

 4. Gastrointestinal Sistem Bulguları

 BH olanların yaklaşık yarısında gastrointestinal sistem 
semptomları görülür. Bunlar kusma, karın ağrısı, diyare, dis-
tansiyon, konstipasyon, disfaji gibi semptomlardır (64). 
BH’da gastrointestinal problemler, Tayvanlı hastaların üçte 
birinde tespit edilmişken bu oran İspanya’da dörtte bir, 
Ürdün, Suudi Arabistan ve Türkiye’de ise çok daha nadir 
bulunmuştur (11,31,34,80-82).

 5. Mukokütanöz lezyonlar

 BH’de gözlenen diğer deri belirtileri arasında piyoder-
ma gangrenozum, eritema multiforme benzeri lezyonlar, 
palpabl purpurik lezyonlar, subungual infarktlar, hemorajik 
büller, fronkül ve apseler sayılabilir (11,54,64).
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