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ÖZET 
Behçet Hastalığı, nükslerle seyreden, çoklu organ tutulumu 
gösteren, kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Genellikle 3. 
ve 4. dekatlarda görülür ve cinsiyet tercihi bölgesel farklılık  
gösterir. Hastalık, tekrarlayan ağız ve genital bölge ülserleri, 
deri bulguları ve üveit ile karakterizedir. Behçet hastalığı 
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Bazı hastalar-
da, sadece deri ve mukoza lezyonları gözlenirken, bazıların-
da ise yaşamı tehdit edici merkezi sinir sistemi (MSS) ve 
gastrointestinal sistem (GIS) tutulumları, pulmoner arter 
anevrizması görülebilmektedir. Behçet Hastalığı olgularında, 
normal bireylere göre kardiyovasküler mortalite riski art-
mıştır.  
Anahtar Kelimeler: Behçet hastalığı; klinik belirtiler; 
kardiyovasküler hastalıklar. 

ABSTRACT 
Behcet's Disease is a chronic inflammatory with multiorgan 
involvements that it develope relapses. It appear more 
frequently at the 3

rd 
and 4

th 
decades and it show regional 

differences for sexuality. This disease is characterized with 
recurrent oral and genital ulcers, skin signs and uveitis. 
Behcet’s Disease is a major cause of morbidity and 
mortality. In some patients exist only skin and mucosa 
lesions and some are serious diseased with threatening 
involvements of central nervous system and 
gastrointestinal system and pulmonary artery. The risk of 
cardiovascular mortality is increased in Behcet’s Disease 
according to normal individuals. 
Keywords: Behçet's disease; clinical manifestations; 
cardiovascular disease. 

GİRİŞ 

Behçet Hastalığı (BH), ilk defa 1937 yılında Dr. Hulusi 
Behçet tarafından tanımlandığı için, BH veya Behçet 
Sendromu olarak isimlendirilmiştir (1). 

BH, nükslerle seyreden, çoklu organ tutulumu 
gösteren, kronik enflamatuvar bir hastalıktır. Hastalık, 
tekrarlayan ağız ve genital bölge ülserleri, deri bulgu-
ları ve üveit ile karakterizedir. Hastalığın klinik bulgu-
ları, şiddeti ve prognozu, hastadan hastaya değişir. 
Bazı hastalarda sadece deri ve mukoza lezyonları 
gözlenirken, bazılarında ise yaşamı tehdit eden mer-
kezi sinir sistemi (MSS), gastrointestinal sistem (GIS) 
tutulumları ve pulmoner arter anevrizması görülebil-
mektedir (2, 3).  
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EPİDEMİYOLOJİ 

İpek Yolu üzerindeki ülkelerde (Türkiye, İran, Kore, 
Japonya vb.) hastalığın görülme sıklığı yüksek olup, bu 
ülkeler içinde en sık Türkiye’de gözlenmektedir. Ül-
kemizde yapılan saha çalışmalarında, ergen ve erişkin 
yaş gruplarında, hastalık sıklığı 80–370/100.000 ola-
rak saptanmıştır (2, 4). Japonya, Kore, İran, Irak ve 
Suudi Arabistan’da hastalık sıklığı 13-20/100.000 
arasında değişmektedir (5). Bölgesel dağılım, sadece 
sıklığı etkilemekle kalmamakta, aynı zamanda hastalı-
ğın şiddetini ve organ tutulumlarını da belirlemekte-
dir. Ülkemiz hasta gruplarında GİS tutulumu % 5 iken, 
bu oran Japonya’da % 50 olarak bildirilmiştir (6). BH 
patogenezinde önemli rolü olduğu düşünülen insan 
lökosit antijeni (HLA)-B51 geninin sıklığı, İpek Yolu 
üzerinde yaşayan bireylerde dünyanın diğer bölgele-
rine göre daha sıktır (4). 

Hastalık, genellikle 3. ve 4. dekatlarda görülür, 
ergenlik öncesinde ve 40 yaşından sonra başlaması 
nadirdir. Hastalığı ergenlik döneminde (16 yaş öncesi) 
başlayan olguların aile bireylerinde hastalığın daha sık 
gözlendiği, buna karşın komplikasyonların daha az 
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olduğu saptanmıştır. Erkek ve kadınlarda görülme 
oranları, bölgesel farklılıklar gösterir. Hastalık Ortado-
ğu ülkelerinde daha çok erkeklerde gözlenirken, Ku-
zey Avrupa ve Amerika Birleşik Devletleri’nde ise daha 
çok kadınlarda gözlenmektedir (2, 7).  

ETiYOPATOGENEZ 

Nükslerle seyreden ve kesin bir tedavisi olmayan 
BH’nın etiyopatogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. 
Enfeksiyöz, immünolojik ve genetik faktörlerin rol 
oynadığı düşünülür (7). 

BH’nın temel histopatolojik bulgusu, büyük, orta 
ve küçük damarların vaskülitidir. Lezyonlarda lenfosit, 
monosit ve yoğun nötrofil infiltrasyonu dikkat çeker. 
Hastalığın henüz tam olarak açıklanamayan bir ajanın 
tetiklemesi sonucu ortaya çıktığı düşünülmektedir. 
BH’nin otoimmün bir hastalıktan çok, otoenflama-
tuvar bir hastalık olduğuna dair son yıllarda ortaya 
konulan çok sayıda veri bulunmaktadır. Klasik 
otoimmün hastalıklarda görülen hipergamaglobüline-
mi ve kadın cinsiyet baskınlığı, BH’de görülmez. 
BH’de, hücresel aktivitede artış; antikor yapımından 
ziyade, T hücrelerine antijen sunumu ve T hücre akti-
vasyonu ile ilişkili görülmüştür. BH’de hastaların aftöz 
ülserlerinde ve Paterji testinde, aktif 
  

enflamatuvar bölgelerde yoğun T hücre infiltrasyonu 
tespit edilmiştir (8, 9).  

Bunlara rağmen, günümüzde, BH’nin patoge-
nezinde üzerinde en çok durulan görüş, genetik yat-
kınlık zemininde, çevresel antijenlere ve otoan-
tijenlere karşı, doğal ve kazanılmış bağışıklık sistemle-
rinde cevap artışıdır (9). 

Hastalığın tanısında kullanılmamakla beraber, 
BH’de anti-endotelyal hücre, anti-lenfosit ve 
antikardiyolipin antikorlarının varlığı bildirilmiştir (10, 
11). BH’nin bazı etnik gruplarda daha sık görülmesi ve 
aile içi görülme sıklığının artmış olması, hastalığın 
oluşumunda genetik mekanizmaların rol alabileceğini 
düşündürmektedir. Üzerinde en çok durulan genetik 
belirteç, HLA sınıf I alt-grubu olan HLA-B51’dir. HLA-
B51, BH ile ilişkisi en kuvvetli gen olarak bulunmuştur 
(4). 

TANI KRİTERLERİ 

Hastalığın tanısında, özel bir test ya da laboratuvar 
yöntemi yoktur. Hastaların semptom ve bulguları 
önemlidir. BH’nin tanısında, 1990 yılında belirlenmiş 
olan Uluslararası Çalışma Grubu Kriterlerinden 
(International Study Group Criteria-ISGC) yararlanıl-
maktadır (12) (Tablo I).  

 
 

Tablo  I: Behçet hastalığında tanı kriterleri. 

BH Uluslararası Çalışma Grubu Kriterleri 

MAJOR KRİTERLER 
Tekrarlayan ağız ülserleri 

 
1 yıl içerisinde en az 3 kez olan minör veya majör aftöz veya 
herpetiform ağız ülserler  

MİNÖR KRİTERLER 
Tekrarlayan genital ülserler 
Deri lezyonları 
   
Pozitif Paterji Testi  
 
Göz tutulumu 

   
Aftöz ülserasyonlar veya skarlar      
Eritema nodozum, psödovaskülit veya papülopüstüler lezyonlar; 
kortikosteroit tedavisi almayanlarda ergenlik sonrası dönemde 
akneiform lezyonlar        
Testin uygulandığı yerde, 24-48 saat sonra 2 mm veya daha büyük 
papül gelişimi                                                    
Anteriyor üveit, posteriyor üveit, vitröz hücre varlığı veya retinal 
vaskülit 

  

 
  



 

Kocatepe Tıp Dergisi 2014;15(2):218-25 

 

220 

Behçet Hastalığında Kardiyovasküler Tutulum  
The Cardiovascular Involvement in Behcet’s Disease 

Tekrarlayan ağız ülserleri ile birlikte minör kriter-
lerden 2 tanesinin bulunması, % 91 duyarlık ve % 96 
özgüllük ile BH tanısını koydurmaktadır. İrritable Bar-
sak Sendromu (İBS), Reiter Sendromu, Sistemik Lupus 
Eritematozus (SLE) ve herpetik enfeksiyonların belirti 
ve bulguları BH’nın belirti ve bulgularına benzediği 
için, öncelikle bu hastalıklar dışlanmalıdır. BH’de göz 
tutulumunu saptamak için ayrıntılı bir göz muayenesi 
yapılmalıdır. Eklem ağrıları, GİS veya sinir sistemi 
belirti ve bulguları olan hastalar uygun radyolojik ve 
nörolojik tetkikler ile değerlendirilmelidir. Derideki 
püstüler lezyonlar ile eritema nodozum ve piyoderma 
gangrenozum benzeri lezyonlardan alınan biyopsilerin 
histopatolojik değerlendirilmesi klinik tanıyı destekler 
(13). 

BH’nin belirti ve bulgularının altında yatan patolo-
jinin, vaskülit ve endotel fonksiyon bozukluğu olduğu 
düşünülmektedir (14). Paterji testi, lokal deri hasarı 
sonrası papül oluşumu ile kendini gösteren ve BH’nin 
tanı kriterleri arasında yer alan bir testtir. BH’ye özgü 
bir bulgu olan Paterji reaksiyonu, derinin minör bir 
hasarlanmaya verdiği ve özgül olmayan aşırı tepki 
cevabı olup, BH’nin karakteristik bir bulgusudur ve 
genellikle tanı koymada yol göstericidir. Paterji testi-
nin klasik uygulama biçimi, steril şartlar altında, 20 
gauge’lik bir iğnenin ön-kol derisine, 45 derecelik bir 
açı ile pikür yapılarak uygulanması olup, en az 2 ayrı 
noktaya yapılmalıdır. Uygulama alanında, 48 saat 
sonra ortaya çıkan papül veya püstül pozitif cevap 
olarak, endürasyon olmadan görülen eritem ise nega-
tif cevap olarak kabul edilir. Kalın iğne kullanılması ile 
testin pozitif çıkma olasılığı artmaktadır. İşlem sayısı 
arttırılarak (3-6 adet) yanlış negatiflik oranı azaltılabi-
lir (15). 

KLİNİK BELİRTİ ve BULGULAR 

Ağızda Aftlar 
Tekrarlayan ağız aftları, BH’nin olmazsa olmaz ve 
genellikle de ilk bulgusudurlar. Yıllarca da tek bulgu 
olarak kalabilirler. Görülme sıklıkları, % 97-100 olarak 
bildirilmiştir. Yaklaşık 10-20 yıl içinde sıklıklarında 
kendiliğinden azalma gözlenebilir. BH’nin ağız ülserle-
ri ile klasik aftöz ülserler arasında görüntü ve yerleşim 
yerleri olarak fark yoktur, ancak BH’nin ağız ülserleri 
daha çok sayıda ve daha ağrılıdır. Tekrarlama eğilim-
leri de daha fazladır. En sık dil, dudaklar, gingiva ve 
yanak mukozasında yerleşirler, dudakların dış kısımla-
rı tutulmaz (13).  

Ürogenital lezyonlar  
Genital ülserler vakaların yaklaşık % 60-65’inde izle-
nir. Asemptomatik bir papül veya püstül şeklinde 
başlayıp, kısa süre içinde ağrılı bir ülsere dönüşen 
lezyonlardır. Erkeklerde tipik olarak skrotum, daha az 
sıklıkla glans peniste yerleşirler, kadınlarda ise sıklıkla 
labialar, vajina ve servikste yer alırlar. Morfolojik 
olarak ağız ülserlerine benzemelerine rağmen, onlar-
dan farklı olarak iz bırakarak ve daha uzun sürede 
iyileşirler, daha az nüks ederler. Genellikle daha derin 
ve geniş erozyonlardır (2).  

Deri lezyonları 
BH’de deri lezyonlarının görülme sıklığı değişik seri-
lerde %38-%99 arasında bildirilmiştir. Papülopüstüler 
(% 28- 96) ve akneiform lezyonlar daha sık olmakla 
birlikte, veziküller, psödofolikülit, eritema nodozum 
benzeri lezyonlar, piyoderma gangrenozum, yüzeysel 
tromboflebit ve eritema multiforme görülebilir. Deri 
lezyonları, sıklıkla vaskülit ve trombozla karakterize-
dirler. Ağrılı olan bu lezyonlar, genellikle ülserleşme-
den, pigmentasyon bırakarak birkaç haftada iyileşir-
ler. Alt ekstremiteleri sık olarak tutarlar. Deri ülserleri 
ise hastaların yaklaşık % 3’ünde görülür ve ağızdaki 
ülserlere benzerler. Genellikle skarla iyileşen bu ülser-
ler boyunda, memede, aksillada, inguinal bölgede, 
bacaklarda ve ayak parmakları arasında görülürler 
(16).  

Akneiform lezyonlar; papüller, püstüller ve vezi-
küllerden oluşurlar, genellikle papül halinde başlayıp 
24-48 saat içerisinde püstüle dönüşürler. Morfolojik 
olarak ergenlik aknesi ile aynı olan bu lezyonlar, onla-
ra göre daha yaygındırlar. Yüz, sırt ve kalçaların yanı 
sıra, kol ve bacakları da tutarlar (17). 

Göz lezyonları 
BH’de göz tutulumu, genellikle iki taraflı olup, 2-3 yıl 
sonra ortaya çıkmakta ve hastaların % 10-20’sinde ilk 
bulgu olarak gözlenebilmektedir. Göz tutulumu oran-
ları, farklı popülasyonlara göre değişiklik göstermekle 
beraber, % 23-45 arasında değişmektedir. Göz tutu-
lumu, sıklıkla panüveit olarak ortaya çıkar ve erkek-
lerde daha sıktır (18). Ülkemizden bir çalışmada, BH 
olgularında, panüveit erkeklerde daha sık ve ağır 
seyirli olarak saptanmıştır (19). Göz tutulumu olanla-
rın yaşlaşık %  25’i, tedaviye rağmen görme duyusunu 
kaybederler. Tipik göz tutulumu, kronik, tekrarlayan, 
iki taraflı, nongranülomatoz üveit ile karakterizedir. 
Ön segment, arka segment veya her ikisi birden

  



Kocatepe Tıp Dergisi 2014;15(2):218-25 

 

221 
Akci ve Avşar 

(panüveit) tutulmuş olabilir. Modern immünosüpresif 
ve agresif tedaviye rağmen, henüz prognozda iyileş-
meler sağlanamamıştır (18).  

Merkezi ve periferik sinir sistemi tutulumları  
BH’de nörolojik tutulum, hastaların % 5-10’unda ve 
genellikle hastalığın ilk 5 yılı içinde gözlenir. Erkekler-
de daha sık ve prognoz daha kötüdür. MSS, periferik 
sinir sisteminden daha sık etkilenir. Vasküler 
trombozlar ve fokal parankimal lezyonlar en sık rast-
lanan tutulumlar olup, yaklaşık %80 sıklıkla 
parankimal beyin hastalığına (Nöro Behçet) yol açar-
lar. Nöro Behçet, özellikle beyin sapını ve bazal gang-
liyonları etkiler ve prognozu kötüleştirir. Arterit, 
iskemik serebrovasküler olaylara, anevrizmal 
dilatasyonlara ve subaraknoid kanamalara neden 
olabilir. Tanıda, semptomların yanı sıra beyin-omurilik 
sıvısı incelemeleri ve manyetik rezonans görüntüle-
meleri faydalıdır (20, 21).  

Gastrointestinal sistem tutulumu 
BH’de GİS tutulumu ülkemizde % 0-5 civarındadır. 
İshal, karın ağrısı, kabızlık, karında şişkinlik, rektal 
kanama, bulantı ve kusma ana semptomlardır. Ateş, 
kilo kaybı, anemi bu belirtilere eşlik edebilir. BH’ye 
bağlı ülserler en çok çekum, terminal ileum ve çıkan 
kolonda yerleşirler. Daha nadir olarak özofagus ve 
mide tutulabilir (22) 
Kardiyovasküler tutulum  
BH’de vasküler tutulum oranı serilere göre % 1- 38 
arasında değişmektedir (23). Hastalıkta, her boyuttaki 
ven ve arterleri etkileyebilen vaskülitik lezyonlar söz 
konusudur. Venöz tutulum, arteriyel tutuluma göre 
daha sıktır. Arteriyel tutulumun tipik formu, gerçek ya 
da yalancı anevrizmalar şeklindedir. Nötrofilik veya 
monositik vasküler enflamasyon, büyük, orta ve kü-
çük damarları tutabilir. Perivasküler hücresel 
infiltrasyon ve immün aracılı vaskülitten kaynaklanan 
endotelyal disfonksiyon, BH’de tromboza eğilimi arttı-
rır. Endovasküler ve perivasküler enflamasyon, 
stenoz, trombüs ve anevrizma ile sonuçlanabilir. 
Vasküler tutulum sıklığı, 2319 vakalık bir seride % 14,3 
olarak bulunmuş ve erkeklerde anlamlı olarak daha 
yüksek oranda saptanmıştır. En sık görülen vasküler 
komplikasyon, ekstremitelerin yüzeysel ven trombozu 
iken; bunu derin ven trombozu takip eder (24). 
Süperiyor ve inferiyor vena kava tıkanmaları, Budd-
Chiari Sendromu (vena hepatika trombozu) ve dural 
sinüs trombozları, diğer vasküler komplikasyonlardır 
(25). Venöz tutulumdan daha az görülen arteriyel 
tutulumda, karotis, pulmoner, aorta, iliyak, femoral 
ve popliteal arterler daha sıklıkla etkilenirler. Azda 
  

olsa renal arterler de tutulabilmektedir. Koroner 
arterlerin tutulumuna bağlı akut koroner sendrom 
oldukça nadir bir komplikasyondur. BH, aort kapağını 
ve aort kökünü de tutabilmekte, aort genişlemesi ve 
buna bağlı olarak aort yetersizliği görülebilmektedir. 
Wei-Guo Ma ve ark, nın çalışmalarında BH’de Benthal 
operasyonu (aort kapak replasmanı + asendan aort 
replasmanı) normal popülasyona göre daha sık yapıl-
makta ve yıllar içerisinde bu olgularda aort kapak 
ayrılmaları (dehisens) daha sık görülmektedir. Buna 
bağlı olarak, ikinci hatta üçünçü kez aort kapak 
replasmanlarına ihtiyaç duyulmaktadır (26- 29). BH’de 
pulmoner arter tutulumu, yüksek mortalite ve 
morbidite ile seyreder. Pulmoner arterlerin büyük 
proksimal dallarının tutulmasına bağlı anevrizmalar 
daha sık görülürler ve ilk olarak “hemoptizi” ile belirti 
verirler. Pulmoner arter anevrizmalarına bağlı 
hemoptizi, pulmoner emboliden ayırtedilmelidir. 
Pulmoner emboli düşünülerek uygulanacak olan 
antikoagülan ve fibrinolitik tedaviler, anevrizmalı 
hastalarda ölümle sonuçlanabilir (30).  Pulmoner arter 
tutulumuna bağlı olarak BH’de pulmoner hipertansi-
yon, da daha sık görülmektedir (31).  

BH’de kalp tutulumu; endokardit, miyokardit, 
perikardit, intrakardiyak trombüs, endomiyokardiyal 
fibrozis, koroner arterit, miyokart enfarktüsü ve kapak 
hastalıkları şeklinde olabilir (32- 37). İnteratriyal 
septum anevrizması, mitral kapak prolapsusu, mitral 
yetersizliği, sinüs valsalva dilatasyonları seyrek de olsa 
izlenen lezyonlardır (38). Geri ve ark, yaptıkları saha 
çalışmasında; 807 BH olgusu tespit etmişler ve bu 
hastalardaki kalp patolojilerini araştırmışlardır. Çalış-
mada, 30 yaş civarındaki hastalarda, % 6 oranında ve 
normal populasyona göre anlamlı derecede yüksek 
kalp patolojisi bulunmuştur. Kalp tutulumu olan has-
taların % 86’sı erkek cinsiyettir. Kalp tutulumlarının % 
38’i perikardit, % 26’sı endokardit, % 19’u kalp içi 
trombüs, % 17’si miyokart enfarktüsü, % 7’si 
endomiyokardiyal fibrozis ve % 2’si miyokardiyal 
anevrizmadır. Kalp tutulumu olmayan ve hastaların 
büyük kısmını oluşturan grupta ise, % 59 oranında 
yüzeysel ve derin venlerde lezyonlar tespit edilmiştir. 
Sonuç olarak Geri ve ark. 807 hastanın % 11’inde 
kardiyak veya vasküler tutulum saptamışlardır ki, bu 
oran yaklaşık her 10 BH olgusunun 1’inde 
kardiyovasküler tutulum olduğunu göstermektedir 
(39). BH li olgularda sol ventrikül sistolik ve diyastolik 
işlevleri bozulmalar tespit edilmiştir. Transtorasik 
ekokardiyografide, doku Doppler yöntemi ile sol 
ventrikül diyastolik fonksiyon parametreleri olan 
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mitral E/A dalga velosite oranı, Em/Am diyastolik 
velositeleri, izovolümetrik relaksasyon ve kontraksi-
yon zamanları,  ve E/Em oranlarında bozulmalar 
saptanmıştır Yine sol ventrikül diyastolik fonksiyo-
nunu gösteren strain ve strain rate değerleri de nor-
mal popülasyona göre istatiksel olarak anlamlı düşük 
bulunmuştur (40).   

Kardiyovasküler sistemde oluşan morfolojik tutu-
lumun yanı sıra, BH’de ventriküler aritmi ve ani kardi-
yak ölüm sıklığı, normal popülasyona göre daha yük-
sek bulunmuştur. BH’de ani kardiyak ölüm nedeni ve 
mekanizması hala belirsizliğini korumaktadır (37, 41). 
BH’li olgularda QT dispersiyonu artabilmekte, kalp hızı 
değişkenliği (HRV: heart rate variability) bozulabil-
mektedir (42, 43). Pulmoner emboli, disekan aort 
anevrizma rüptürü, koroner arter hastalığı, kalp ye-
tersizliği, kardiyomiyopatiler ve sol ventrikül 
hipertrofisi gibi durumlar da ani ölüm nedenleri ara-
sında yer alabilmektedir (44, 45) 

PROGNOZ 
BH, kronik, enflamatuvar bir hastalık olup nüksler ve 
remisyonlarla seyreder. Gençlerde ve erkeklerde daha 
ciddi bir gidiş gösterir. Yaş ilerledikçe remisyonlar 
uzar, nükslerin şiddeti azalır. BH’nin morbiditesini 
etkileyen faktörler arasında en sık, ırk, coğrafi ve 
genetik özellikler üzerinde durulmuştur (46).  

BH’de mukokütanöz tutulumun prognozu genel-
de iyidir. Hastalığın ilk yıllarında başlayan göz tutulu-
mu en önemli morbidite sebebi iken, vasküler tutu-
lum mortalitede önemli yer tutar. Nörolojik tutulum, 
hastaların büyük bir kısmında ilerleyici ve bazen de 
ölümcüldür. BH’de yıllık mortalite oranı % 2- 4’dür. 
Vasküler anevrizma rüptürleri, intestinal ülser 
perforasyonları ve MSS tutulumu, mortalitenin en sık 
nedenlerini oluştururlar. BH’nin nadir bir komplikas-
yonu ise sistemik amiloidozdur (47, 48). 

TEDAVİ 
BH’nin etiyopatogenezi tam olarak bilinemediği için, 
özgün bir tedavisi de bulunmamaktadır. Tedavide 
amaç, semptomların düzeltilmesi ve enflamasyonu 
baskılayarak hastalığın kalıcı organ hasarına yol açma-
sının önlenmesidir. Tedavi, yaşa, cinsiyete, klinik belir-
ti ve bulguların şiddetine ve bunların hayatı etkileme 
düzeylerine göre değişmektedir (49).  

Kolşisin 
Hastalığın tedavisinde en sık kullanılan ilaç kolşisindir. 
Özellikle mukokutanöz belirtileri olan hastalarda ter-
cih edilir. Kolşisinin etki mekanizması, mikrotübül  

oluşumunu bozarak nötrofil göçünü baskılamasıdır. 
Kolşisinin, özellikle kadın hastalarda, genitoürinal 
lezyonları ve eritema nodozumu gerilettiği gösteril-
miştir. Kolşisinin başlıca yan etkileri, oligoazospermi, 
amenore, dismenore, bitkinlik, saç kaybı ve 
gastrointestinal (bulantı, kusma, ishal vb.) şikayetler-
dir (49). 

Steroitler 
Topikal kortikosteroitler, ağız ve genital bölge ülserle-
rinde etkili bulunmuşlardır. Özellikle enflamasyonun 
yoğun olduğu ilk 5 günde kullanıldıklarında, 
enflamasyonu baskılarlar. Geç dönemde kullanıldıkla-
rında, tersine yaranın iyileşme süresini uzatabilirler. 
Üveit ataklarında, midriyatik ajanlarla birlikte, topikal 
kortikosteroitli göz damlaları ve pomatlar tercih edi-
lebilirler. 

Oftalmik, nörolojik, vasküler, gastrointestinal ve 
mukokütanöz tutulum olanlarda yaygın olarak siste-
mik kortikosteroitler kullanılır. Göz tutulumu olan BH 
olgularında erken dönemde topikal ve sistemik 
steroitler veya perioküler steroit enjeksiyonları, ek-
lemler tutulduğunda ise eklem içi steroit enjeksiyonu 
uygulanabilir (49). 

Azatioprin 
Humoral ve hücresel immüniteyi baskılar. Özellikle 
retinal vaskülitte, prednizolon ile birlikte, 1-2 mg/kg 
dozunda kullanılmaktadır. Akut arterit ve anevrizma 
tedavisinde, steroitle kombine edildiğinde, başarılı 
sonuçlar elde edilmiştir. Mukokutanöz bulgulu  hasta-
larda kolşisinle yapılan karşılaştırmalı bir çalışmada, 
erken dönemde bir üstünlük sağlamazken, uzun dö-
nemde ülserlerin sayı ve sıklığı ile genitoürinal bölge 
ve göze ilişkin akut atakların şiddet ve sıklığını anlamlı 
olarak azalttığı bildirilmiştir (40, 50). 

Siklosporin A 
Özellikle üveit tedavisinde kullanılan siklosporin A, 
seçici olarak T lenfositleri inhibe eder. Günlük 
siklosporin A dozu, 2-5 mg/kg dır. Göz ataklarının sayı 
ve şiddetini azaltır. Mukokütanöz bulgular ve eklem 
tutulumu üzerinde de etkileri mevcuttur. 

İnfliksimab ve etanersept, son yıllarda giderek ar-
tan sıklıkla BH tedavisinde kullanılan TNF (tümör nek-
roz faktör) alfa blokerleridir. Yılda iki veya daha fazla 
posteriyor üveit, kronik maküler ödem, aktif nörolojik 
tutulum gösteren hastalarla, intestinal enflamasyon, 
eklem, deri ve mukoza belirtileri olan hastalar, bu 
ilaçlar için adaydırlar (49). 
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SONUÇ 

BH, çoklu organ tutulumu gösteren ve bu nedenle pek 
çok sistemde belirti ve bulgulara yol açabilen bir has-
talıktır. Bazı organ tutulumları önemli mortalite ne-
deni olurken, bazı organ tutulumları ise önemli 
morbidite nedenidirler. Kardiyovasküler tutulum, 
pulmoner arter anevrizma rüptürü ile önemli bir 
mortalite, göz tutulumu ise görme kaybı ile ciddi bir 
morbidite nedenidir (51, 52). BH’de normal popülas-
yona göre artmış olan yıllık mortalite, kardiyovasküler 
tutuluma bağlı olabilir ancak, bu hastalardaki artmış 
kardiyovasküler mortalitenin nedeni net olarak bilin-
memektedir. Kardiyovasküler mortalitenin bir kısmı 
ani kardiyak ölüm şeklinde gerçekleşir (52). Gerçekten 
BH’de ani kardiyak ölüme yol açabilecek malign 
ventriküler aritmiler sık gözlenmektedir (53). BH’ li 
olgularda QT dispersiyon artışı ve HRV’de azalma 
görülebilir (42, 43). Bu durumların ventriküler aritmi-
lere yol açabilmeleri mümkündür. Ani ölümün 
ventriküler aritmilerden başka nedenleri de vardır: 
Pulmoner emboli, disekan aort anevrizma rüptürü, 
koroner arter hastalığı, kalp yetersizliği, 
kardiyomiyopatiler ve sol ventrikül hipertrofisi gibi.  

BH’nın patogenezi ve tedavisi konusunda pek çok 
şey öğrenilmiş olsa da, hastalık hala önemli bir 
mortalite ve morbidite nedenidir. Bu nedenle BH’li 
olgular kardiyovasküler tutulum açısından dikkatli bir 
şekilde değerlendirilmelidirler. 
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