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ÖZET 

Behçet Tanısı Alan Hastaların Paterji Pozitif ve Negatif Alanlarının Histopatolojik 

Olarak Karşılaştırılması 

Dr. Selami Aykut Temiz 

Uzmanlık Tezi 

Konya 2020 

 

   Amaç 

   Behçet hastalığı, atak ve remisyonlarla kronik bir seyir izleyen, esas patolojisi hemen her 

organı ve sistemi tutabilen inflamatuar bir vaskülit tablosudur. Paterji reaksiyonu, hastalık 

için özgün bir klinik bulgu olup tanı kriterlerinin vazgeçilmez bir elemanıdır. Literatürde 

yeni tanı Behçet hastalarında negatif paterji testi ile pozitif paterji testinin histopatolojisini 

karşılaştıran bir çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamızda, paterji pozitif ve paterji negatif 

olan yeni tanı konulan Behçet hastalarımızın, paterji pozitif ve paterji negatif reaksiyon 

bölgelerinden aldığımız cilt biyopsilerinin histopatolojik bulgularının karşılaştırılması 

amaçlandı. Behçet hastalığının önemli bir bulgusu olan vaskülitin paterji histopatolojisinde 

sıklığının araştırılması birincil hedefti. 

   Gereç ve Yöntem 

   Deri ve Zührevi Hastalıkları polikliniğine başvuran ve Uluslararası Çalışma Grubu 

kriterlerine göre Behçet hastalığı tanısı konulan 42 paterjisi pozitif, 46 paterjisi negatif olan 

toplam 88 hasta değerlendirmeye alındı. Çalışmada yer alan hastalarının demografik 

özellikleri, başvuru şikayeti, aile öyküsü, paterji testi pozitiflik oranı ve direkt 

immünfloresan işleminin sonuçları not edildi. Paterji testi pozitif ve paterji testi negatif 

olan hastaların histopatolojilerinde vaskülit mi, vaskülopati mi olduğu tespit edildi ve 

iltihabi reaksiyon histopatolojik şiddetine göre bir ile üç arasında skorlandı. 

Histopatolojide perivasküler alandaki nötrofil, lenfosit, eozinofil ve mast hücrelerinin 

sayımı yapılarak yüzde olarak kaydedildi.  

   Bulgular  
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   Çalışmaya katılan 88 Behçet hastasının 45’i kadın, 43’ü erkek hastaydı. Olguların yaş 

ortalaması 30,17±8,65 idi. Paterji testi pozitif 42 hastanın 23’ünde histopatolojik olarak 

vaskülit saptanırken, paterji testi negatif 46 hastanın 18’inde histopatolojik olarak vaskülit 

saptandı. Paterji testi pozitif olanlarda histopatolojisinde vaskülit görülme oranı paterji testi 

negatif olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı farklı değildi (p=0,14). Çalışmamızda 

özellikle erkek cinsiyet ile üveit arasında ilişki sınırda anlamlı ve paterji pozitifliği ile üveit 

arasında da ilişki anlamlı saptanmamış olmasına rağmen histopatolojide vaskülit görülmesi 

ile üveit arasında anlamlı ilişki saptandı (p=0,023).  

   Sonuç 

   Paterji fenomeninin Behçet hastalığının tanısını koymada sensitiviteyi artırdığı ve gerçek 

hastaları yakalamadaki başarısının oldukça yüksek olduğu bilinmektedir. Fakat 

değerlendirmenin sadece klinik olarak yapılması testin yanlış pozitif veya yanlış negatif 

yorumlanması riskini doğurmaktadır. Çalışmamızdan yola çıkan sonuçlarla 

histopatolojinin paterji testinin klinik olarak şüphe oluşturan ve özellikle negatif paterji 

testi olan olgularda klinik değerlendirmeye katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. Belki de 

paterji testinin gerçek değeri bu yaklaşımla daha iyi anlaşılabilir.  

   Anahtar Kelimeler: Behçet hastalığı, paterji fenomeni, histopatoloji, direkt 

immünfloresan 
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   Objective 

   Behçet's disease is an inflammatory vasculitis which has a chronic course with attacks 

and remissions and its main pathology can involve almost every organ and system. 

Pathergy reaction is a unique clinical finding for the disease and is an indispensable 

element of the diagnostic criteria. In the literature, there is no study comparing the 

histopathology of negative pathergy test and positive pathergy test in newly diagnosed 

Behçet's patients. In our study, we aimed to compare the histopathological findings of skin 

biopsies obtained from pathergy positive and pathergy negative reaction sites of newly 

diagnosed Behçet's patients who are patergy positive and patergy negative. The primary 

goal was to investigate the frequency of vasculitis, which is an important finding of 

Behçet's disease, in the pathergy histopathology.  

   Materials and Methods  

   A total of 88 patients, 42 of whom were pathergy positive and 46 whom were pathergy 

negative who were admitted to the outpatient clinic of Skin and Venereal Diseases and 

diagnosed as Behçet's disease according to the International Study Group criteria were 

included in the study. Demographic characteristics, presenting complaints, family history, 

pathergy test positivity rate and results of direct immunofluorescence procedure of the 

patients included in the study were noted. The histopathology of patients with positive and 

negative pathergy tests revealed vasculitis or vasculopathy and the inflammatory reaction 

was scored between one and three according to the histopathological severity. In the 

histopathology, neutrophils, lymphocytes, eosinophils and mast cells in the perivascular 

area were counted and recorded as a percentage. 

   Results 

   Of the 88 Behçet patients who participated in the study, 45 were female and 43 were 

male. The mean age of the cases was 30.17±8.65 years. Vasculitis was detected 

histopathologically in 23 of 42 patients who were positive for pathergy test and vasculitis 

was detected histopathologically in 18 of 46 patients who were negative for pathergy test. 

The rate of vasculitis in histopathology of those who were positive for pathergy test was 

not statistically different than those of those with negative pathergy test (p=0,14). In our 

study, although the relationship between male gender and uveitis was significant at the 
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border and the relationship between pathergy positivity and uveitis was not found to be 

significant, a significant relationship was found between vasculitis and uveitis in 

histopathology (p=0,023). 

   Conclusion 

   It is known that pathergy phenomenon increases the sensitivity in the diagnosis of 

Behçet's disease and its success in catching real patients is quite high. However, only 

clinical evaluation of the test poses the risk of false positive or false negative interpretation 

of the test. Based on the results of our study, we think that pathergy test of histopathology 

will contribute to the clinical evaluation in cases with suspicious clinical pathergy test and 

especially in cases with negative pathergy test. Perhaps the true value of the pathergy test 

can be better understood with this approach. 

  Keywords: Behcet's disease, pathergy phenomenon, histopathology, direct 

immunofluorescence 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

   Behçet hastalığı; ilk kez 1937’de Profesör Doktor (Prof. Dr.) Hulusi Behçet tarafından 

oral, genital ülserler ve göz bulgularından oluşan klinik bir triad olarak tarif edilmiş ve 

viral bir sebep ileri sürülmüştür. 1947’de Cenevre Uluslararası Dermatoloji Kongresi’nde 

‘Morbus Behcet’ olarak kabul edilmiştir. Bu tarihten sonra hastalık üzerinde çalışmalar 

yoğunlaşmış ve zamanla hastalığın nörolojik, intestinal, lökomotor, kardiyopulmoner ve 

ürogenital semptomlara yol açabilen sistemik vaskülitik bir hastalık olduğu saptanmıştır. 

Patogenezi tam aydınlatılamamış olan hastalığın immunolojik mekanizmalarla tetiklenmiş 

bir vaskülit olduğu kabul edilir. 

   Behçet hastalığına spesifik bir laboratuar bulgusu yoktur. Tanı, öykü ve tipik klinik 

bulgulara dayanılarak yapılmaktadır. Tanı kriterlerinden en fazla kullanılanı 1990 yılında 

tanımlanmış olan Uluslarası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu kriterleridir.  

   Hastalık için özgün bir klinik bulgu olan paterji reaksiyonu tanı kriterlerinin vazgeçilmez 

bir elemanıdır. Hastaların ön kol fleksör yüz derilerine 20 Gauge künt enjektör iğnesi ile ve 

en az iki ayrı noktaya pikür yapılarak uygulanması önerilmektedir. Reaksiyonun 

oluşabilmesi için, iğnenin dermise kadar inecek derinlikte ve 45 derecelik açı ile 

uygulanması gerekmektedir. Uygulama yapıldıktan 24-48 saat sonra pikür bölgesinde 

eritemli bir papül veya püstülün oluşması pozitif olarak kabul edilir. Endürasyon 

olmaksızın eritem oluşumu pozitif olarak kabul edilmez.  

   Paterji reaksiyonunun histopatolojisi hakkında tartışmalar vardır. Bazı yazarlar miks 

infiltrasyon olduğunu iddia ederken, diğerleri lökositoklastik vaskülit ile nötrofilik 

infiltrasyonun birlikteliği şeklinde rapor ederler. Literatürde yeni tanı Behçet hastalarında 

negatif paterji testi ile pozitif paterji testinin histopatolojisini karşılaştıran bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

   Çalışmamızda paterji pozitifliği olan ve paterji negatifliği olan yeni tanı koyduğumuz 

Behçet hastalarımızı iki gruba ayırarak paterji pozitif ve paterji negatif reaksiyon 

bölgelerinden aldığımız cilt biyopsilerinin histopatolojik bulgularının karşılaştırılması ve 

klinik bulgular ile ilişkisinin saptanması amaçlandı. Paterji pozitif ve paterji negatif 

olgularda, Behçet hastalığının önemli bir bulgusu olan vaskülitin paterji histopatolojisinde 

sıklığının araştırılması da planlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. BEHÇET HASTALIĞI 

    

   Behçet hastalığı (BH) tekrarlayan oral aft, genital ülser, oküler inflamasyonun yanı sıra 

eklem, santral sinir sistemi, gastrointestinal sistem, kardiyopulmoner ve ürogenital sistem 

tutulumlarının görüldüğü multisistemik inflamatuar vaskülitik bir hastalıktır (1). Hastalık 

atak ve remisyonlarla seyreden kronik bir seyir izler, esas patolojisi hemen her organı ve 

sistemi tutabilen vaskülit tablosudur (2).  

   Behçet hastalığının tanısı Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu tanı kriterleri esas 

alınarak konulur (3). Behçet hastalığında görülen inflamasyonun temel özelliğinden biri 

minör travma sonrası görülen doku hiperreaktivitesi ve aşırı duyarlılık cevabı olan paterji 

fenomenidir (4). Behçet hastalığı tanısında kullanılan dört minör kriterden birisi olan 

paterji fenomeni, diğer kriterlerden daha objektif olması sebebiyle ayrılmaktadır. 

 

 

2.2. TARİHÇE 

 

   Behçet hastalığı semptomlarına benzer şikayetleri olan vakaların tanımlanması milattan 

önceye hipokrat tıbbına kadar dayanmaktadır (5). Fakat bu semptomları bildiren 

araştırmacılar bu bulguları tüberküloz, sifiliz, sepsis ve bakteriyel nedenlere 

dayandırmışlardır (5). İlk kez 1937 yılında bir Türk dermatolog olan Prof. Dr. Hulusi 

Behçet tarafından; tekrarlayan oral aft, genital ülser ve hipopiyonlu iridosiklitten oluşan 

ayrı bir hastalık olarak tanımlanmış ve kaynağının ağız kaynaklı viral bir neden 

olabileceğini söylemiştir (6). 1947’de İsviçre Cenevre’de yapılan Uluslararası Dermatoloji 

Kongresi’nde ‘Morbus Behcet’ (Behçet hastalığı) olarak kabul edilmiştir (7). Sonraki 

yıllarda yurt içi ve yurt dışı pek çok araştırmacının yayınladıkları vaka serileri ve 

çalışmaları ile hastalık hakkında daha çok bilgi sahibi olunmuştur.  
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   Hulusi Behçet 20 Şubat 1889 tarihinde İstanbul’da doğmuştur (8). Türk akademisinde 

profesör ünvanını alan ilk kişidir. 1939’da ordinaryüs profesör unvanını almıştır (7). Prof. 

Dr. Hulusi Behçet dermatolojide Behçet hastalığı dışında deri layşmanyazı (şark çıbanı), 

gale (uyuz) ve incir dermatiti de dahil olmak üzere pek çok konuyu ayrıntılı bir şekilde 

incelemiş ve özgün tanımlama ve buluşlar ortaya koymuştur (8).  

 

2.3. EPİDEMİYOLOJİ 

 

   Behçet hastalığı dünyanın her yerinde bildirilmiş olmakla beraber başta Uzak Doğu, Orta 

Asya ve Akdeniz ülkelerini içeren eski İpek Yolu üzerindeki ülkelerde daha sık 

görülmektedir (9). Türkiye hastalığın dünya üzerinde en sık (8-42/10.000) görüldüğü 

ülkelerden birisidir (10). BH’nin ipek yolu boyunca sık görülmesi, gelişiminde genetik ve 

çevresel faktörlerin birlikteliğine işaret etmektedir. 

   Behçet hastalığı en sık 20 ila 40 yaş aralığında görülmektedir ve hastalarda ortalama 

başlangıç yaşı 29 bulunmuştur (11). Hastalığın çocukluk çağında ve ileri yaşlarda ortaya 

çıkışı daha nadirdir. Hastalık en sık sporadik olarak görülür. Ailesel BH olguları genellikle 

daha erken yaşlarda görülür. Aile öyküsü Türk hastaların %8’inde pozitifken, Japonlarda 

%2-3 arasındadır (12).   

   Başlangıçta BH’nin hastane verilerine dayanan araştırmalarda erkek hastalarda daha sık 

olduğu bildirilse de, son yıllarda yapılan araştırmalar hastalığın her iki cinsiyette de eşit 

olarak görüldüğünü göstermektedir (6). Cinsiyet hastalığın hem klinik bulgularını hem de 

prognozunu etkilemektedir. Erkek olgularda papülopüstüler lezyonlar, oküler bulgular, 

nörolojik tutulum, pulmoner tutulum, paterji pozitifliği ve tromboflebit daha sık 

görülürken; kadın olgularda genital ülser, eritema nodozum ve artralji daha sık 

görülmektedir (7). Bununla birlikte hastalığın genç erkeklerde daha şiddetli bir klinik 

izlediği bilinmektedir (8).  

   Behçet hastalığının kliniği ve seyri çoğrafik bölgelere göre de farklılık göstermektedir. 

Gastrointestinal tutulum Japonya ve Kore’de önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir 

(13,14). Paterji pozitifliği Türkiye’nin de içinde bulunduğu Akdenizli hastalarda, HLA 

B51 pozitifliği ise Orta Doğu ve Uzak Doğulu hastalarda daha sık görülmektedir (15-16). 
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ABD ve Hawai’de yaşayan Japonlarda BH sıklığı kendi ülkelerine göre belirgin derecede 

azalmıştır (17). Almanya’da yaşayan Türklerde ise BH görülme sıklığı Türkiye ile 

karşılaştırılabilir oranlarda (77.3/100 000) bulunmuştur (18). 

 

 

2.4. ETİYOLOJİ VE PATOGENEZ 

 

   Behçet hastalığı etiyolojisi ve patogenezi tam olarak bilinmeyen sistemik bir vaskülittir. 

Genetik yatkınlığı olan bireylerde infeksiyöz, çevresel faktörlerin tetiklemesiyle 

immunoinflamatuar yanıt sonucu geliştiği kabul edilmektedir (19).  

   Kendine özgü immun aracılı inflamatuar özelliklerinin olması, proinflamatuar 

sitokinlerin artışı, patojenik otoimmun T ve B hücre yanıtının olmaması ve tekrarlayıcı 

ataklar şeklinde seyretmesi nedenleriyle BH’nin kazanılmış, multifaktöriyel otoinflamatuar 

bir hastalık olduğu ileri sürülmektedir (20,21). 

   İnflamatuar hastalıkları sınıflandıran bir çalışmada BH monogenik otoinflamatuar ve 

otoimmun hastalıklar içinde ‘miks patern hastalığı’ olarak sınıflandırılmıştır (22). Sonuç 

olarak BH etiyopatogenezinde doğal ve adaptif immun yanıt elemanları birlikte rol 

oynamaktadır. 

 

 

2.4.1. Genetik Faktörler 

 

   Behçet hastalığının belli bir coğrafyada (Uzak Doğu, Orta Asya ve Akdeniz ülkelerini 

içeren eski İpek Yolu üzerindeki ülkelerde) daha sık görülmesi ve bazı etnik gruplarda 

daha fazla görülmesi genetik yatkınlık hipotezini akla getirmiştir (23). Mendelyan kalıtım 

görülmemekle birlikte BH’de ailesel kümelenmenin görülmesi belirgin bir genetik 

komponentin mevcudiyetini gösterir (12).  
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   Özel coğrafik dağılım göstermesi, ailesel vakaların varlığı, HLA B51 ile ilişkisi, immun 

yanıt genlerinde polimorfizm varlığı BH gelişiminde genetiğin önemi için kanıt 

oluşturmaktadır (24). Behçet hastalığının patogenezinde rol oynadığı düşünülen HLA B51, 

MIC-A, TNF gibi genler major histokompatibilite kompleks (MHC) bölgesinde yer 

almaktadır (25). Ayrıca MHC bölgesi dışında yer alan IL-1, faktör V, ICAM-1, KIR, 

eNOS ve MEFV gibi genlerin de BH patogenezinde rol oynayabileceği düşünülmektedir 

(26).  

 

   HLA B51 

   Majör Histokompatibilite Kompleksi (MHC), HLA (Human Leukocyte Antigen) olarak 

da adlandırılan ve 6. Kromozomun kısa kolunda bulunan bir bölgedir. Burada bulunan ve 

birbiriyle yakın ilişki gösteren genler, antijenlerin immunolojik olarak tanınması ve diğer 

immunolojik işlevlerde görev alan moleküllerin kodlanmasını sağlar (27). HLA B51, BH 

patogenezinde patojenik peptidlerin hem sitotoksik T (CD8+) hücrelerine hem de doğal 

öldürücü NK hücrelerine sunulmasında görev almaktadır (28). 

  Behçet hastalığı ile HLA B51 ilişkisi toplumlarda ortalama %60-80 arası sıklıkta tespit 

edilmiştir. İlginç bulgu olarak eski İpek Yolu boyunca Behçet hastalığının yoğun 

dağılımda bulunduğu ülkelerde HLA B51 pozitifliği insidansı fazladır (29). HLA B51 

pozitif bireylerde normal popülasyona göre BH gelişme riski 5.78 kat artarken; ek olarak 

Endoplazmik Retikulum Aminopeptidaz 1 (ERAP 1) polimorfizmi homozigot olan 

bireylerde bu riskin yaklaşık 11 kat arttığı gösterilmiştir (30). ERAP 1, HLA B51’in 

antijen bağlanma özelliklerini (peptit dağarcığını, bağlanma afinitesini) değiştirmektedir 

(31). 

   Behçet hastalığı için bilinen en güçlü genetik duyarlılık faktörüdür ve prognostik marker 

olarak düşünülmektedir, BH’nin şiddetli klinik formlarıyla da ilişkili olabilir (32). HLA 

B51 pozitifliği varlığında genital ülser, oküler ve deri tutulumunun daha yüksek olduğu, 

gastrointestinal sistem tutulumunun ise daha düşük olduğu bildirilmiştir (33). 

   TNF geni  

   TNF sitokini inflamasyonla seyreden hastalıklarda önemli rol alan bir proinflamatuar 

sitokindir. TNF-α-1031 T/C gen polimorfizminin, BH patogenezi ile ilişkili olduğu 
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düşünülmektedir (34). 

   MIC-A geni 

   Epitel hücrelerinde ısı şok proteinleri tarafından regüle edilen MIC-A geni, antijen 

sunumunda ve T hücre fonksiyonlarında rol oynar (35). Bu gen ilk olarak Japon Behçet 

hastalarında gösterilmiş daha sonra BH’de daha yüksek oranda pozitif saptanan MIC-A 

009 alleli tanımlanmıştır (36).  

   İnterlökin-1 geni 

   IL-1, TNF gibi akut ve kronik inflamasyonda rol alan önemli sitokinlerden biridir (37). 

Bu sitokinin işlevleri ile BH arasında ilişki olduğu konusunda birçok veri mevcuttur. IL-

1α, IL-1β, IL-8, IL-12 başta olmak üzere birçok sitokin geni polimorfizmleri ile BH 

arasında ilişki kuran yayınlar mevcuttur (37,38). 

   ICAM-1 geni  

   19. Kromozomda yer alan tek bir gen tarafından kodlanır, aktive vasküler endotel 

yüzeyinde eksprese olur. Son yıllarda bu genin multipl skleroz, inflamatuar barsak 

hastalıkları ve BH ile ilişkisi bildirilmiştir (39,40). 

   Faktör V geni 

   1. Kromozomda yer alan Faktör V geninin Behçet hastalarında mutasyonu saptanmıştır 

(41). Ayrıca bu mutasyonun vasküler komplikasyonlar ve venöz tromboz riskiyle ilişkisi 

bildirilmiştir (41,42).   

   Killer inhibitör reseptör (KIR) geni 

   NK hücrelerinde ve KIR geni ekspresyonundaki defektin BH ile ilişkisi gösterilmiştir 

(43). 

   Endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) geni 

   Nitrik oksit (NO), eNOS tarafından l-argininden sentezlenir. Behçet hastalığında atak 

dönemlerinde serum NO düzeylerinde azalma gözlenmiştir (44). Düşük NO düzeyleri 

BH’nin vaskülitik doğası ve tromboz ile ilişkilendirilmektedir. 

   Ailevi akdeniz ateşi hastalığı (MEFV) geni 
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   Ailevi akdeniz ateşi hastalığı ve BH benzer epidemiyolojik özelliklere sahiptir. Son 

yıllarda MEFV genindeki dört mutasyonun Behçet hastalarında kontrol gruplarına göre 

daha yüksek olduğu saptanmıştır. Bu mutasyonların hastalığa yatkınlık ve şiddetli vasküler 

formlarda rol oynadığı bildirilmiştir (45,46). Fakat bu teze karşı MEFV geni ile BH 

ilişkisinin olmadığını gösteren epidemiyolojik çalışmalar da mevcuttur (47,48).   

 

 

2.4.2. İnfeksiyöz Faktörler 

 

   Behçet hastalığının patogenezindeki mikrobiyal faktörlerin rolüne dair ilk görüşler Dr. 

Hulusi Behçet tarafından belirtilmiş ve sonrasında araştırılmaya devam edilmiştir (6).  

 

   BH’nin düşük sosyoekonomik düzeye sahip kalabalık toplumlarda prevalansının yüksek 

olması etiyolojide infeksiyöz etkenlerin olabileceğini düşündürmüştür. Yine BH’nin sık 

görüldüğü ülkelere göç eden İngilizlerde hastalığın daha fazla görüldüğü saptanmıştır (49). 

Bugüne kadar Streptekok türleri, Borellia burgdorferi, Parvovirüs B19, Herpes simpleks 

virüs (HSV) 1 ve HSV 2, Hepatit A-B-C-E gibi patojenlerin BH’nde patogenezi 

araştırılmıştır (5). Bu patojenlerin arasında muhtemel bağlantısı gösterilebileni HSV-1 dir 

(50). 

 

 

   Viral Etiyoloji 

 

   İlk olarak 1937’de Prof. Dr. Hulusi Behçet kendi hastalarının ülserlerinde gördüğü 

inklüzyon cisimcikleri nedeniyle viral etiyolojiden bahsetmiştir (1,6). Behçet hastalarında 

sağlıklı kontrollere göre serumda daha yüksek düzeyde HSV-1 antikorları ve dolaşımda 

HSV-1 antijeni içeren immunkompleksler saptanmıştır (51).  

 

   Son yıllarda HSV DNA periferal kandaki monositlerde, intestinal ülserlerde ve genital 

ülserlerden alınan biyopsi örneklerinde saptanmıştır (52,53). Fakat oral ülserlerde HSV-1 

DNA’sı gösterilememiştir (54). Ek olarak Anti HSV immunitesinin normal popülasyonda 

da sık olduğu ve Behçet hastalarında antiviral tedavi etkinliği ile ilgili bilgiler az ve 
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çelişkili olduğu bilinmektedir (53). Sonuç olarak, BH’nin doğrudan HSV infeksiyonu ile 

gelişmediği, ancak viral antijenlerin etkisiyle oluşan immun disregülasyona bağlı 

olabileceği düşünülmektedir (55). 

 

 

   Bakteriyel Etiyoloji  

 

   Behçet hastalarında, streptokokal deri testlerine aşırı duyarlılık yanıtının varlığı, yüksek 

tonsillit prevalansı, hastaların ağız floralarında atipik streptekok türlerinin baskınlığı ve 

antibakteriyel (benzatin penisilin gibi) tedaviden yarar sağlandığını gösteren son çalışmalar 

streptekokların (S.) BH’de olası rolünü düşündürmüştür (5,55). En çok hastaların ağız 

floralarında baskın olan S. sangius ve S. oralis öne sürülmüştür ve hastaların serum ve oral 

mukozalarında streptokokkal antijenler ve antistreptokokkal antikorların sık olduğu 

bulunmuştur (56). S. sanguis’in (65-kDa) ısı şok proteininin patogenezde önemli rol 

oynadığı düşünülmektedir.  

 

 

2.4.3. İmmunolojik Faktörler 

 

 

   Behçet hastalığında doğal ve kazanılmış immünitede çok sayıda bozukluk saptanmıştır 

(1). BH’nin temelinde T hücrelerin yapısından, salgıladıkları sitokinlere, apoptotik 

belirteçlerden adezyon moleküllerine kadar immün sistemle ilgili pek çok bozukluk olduğu 

düşünülmektedir (9). 

 

 

   Isı Şok Proteinleri (HSP, Stres Proteinleri) 

 

   Isı Şok Proteinleri (HSP) infeksiyonlar, travma, ısı, ultraviyole B, hipoksi, soğuk ve 

sitotoksik prostoglandinler gibi streslerle indüklenebilen tüm hücrelerde hücre 

membranında bulunan immunreaktif proteinlerdir (57). HSV, bazı streptokok ve 

mikobakteri türlerinin ürettikleri HSP ile insan HSP arasında benzerlikler saptanmıştır. Bu 

benzerlik çeşitli viral ve bakteriyel ajanların ürettikleri HSP’nin insanlarda otoimmun 

inflamatuar reaksiyonu tetiklediği gösterilmiştir (58). Sonuç olarak enfeksiyöz ajanların 
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ürettikleri HSP’nin insan dokularına benzer özellikleri nedeniyle BH’de rolü olan 

otoinflamatuar mekanizmaları başlatabileceği düşünülmektedir (59,60).  

 

 

   Hücresel İmmunite 

 

   Hem doğal hem de kazanılmış immünitenin varlığını göstermek açısından paterji 

reaksiyonu önemli bir bulgudur (4). İlk 4 saat içinde oluşan reaksiyon vaskülit olmaksızın 

hızlı nötrofil birikimini gösterir, 48 saat sonra ise dermiste yoğun T hücre ve 

monosit/makrofaj aktivasyonu meydana gelir (61). 

 

   T-hücreleri  

   Behçet hastalığında periferik kanda ve dokuda artmış T lenfosit aktivasyonu 

saptanmıştır. BH immünopatogenezinde T hücresel immün mekanizmaların majör rol 

oynadığı ve Behçet hastalarında periferal kanda azalmış CD4+ T hücreleri ile birlikte 

artmış CD8+ T hücreleri olduğu gösterilmiştir (62).  

   BH’de Th1 ve Th2 lenfosit dengesinde bozulma gösterilmiş, T hücrelerinden salınan Th1 

ve Th2 sitokinler üzerinde yapılan çalışmalarda Th1 sitokinlerinin BH’de daha ön planda 

olduğu ortaya konulmuştur. Özellikle aktif hastalıkta güçlü Th1 immün yanıtı oluşmaktadır 

(63).    

 

   B-hücreleri 

   BH’de B lenfosit aktivasyonu ile poliklonal olarak immunglobulin düzeylerinde artış 

saptanmıştır (64). BH’de toplam B lenfosit sayısında artış yokken, immünglobulin (Ig) G 

salgılayan B hücre sayısı ve hafıza B hücrelerinin sayısında hastalığın aktif dönemlerinde 

artış gösterilmiştir (65). IgA düzeyleri artmış bulunurken, IgG ve IgD düzeylerinin aktif 

hastalıkta arttığı saptanmıştır. 
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   Nötrofiller 

   Nötrofili ile birlikte seyreden lökositoz ve lezyonlarda bulunan nötrofilik infiltrasyon 

Behçet hastalığında görülen önemli bir antitedir. Ek olarak, Behçet hastalarında 

nötrofillerde artmış kemotaksis ve fagositoz, artmış süperoksit sentezi ve lizozomal 

enzimlerin artmış miktarda üretilmesi saptanmıştır (64).  

   Behçet hastalarında oksidatif stresin başlıca kaynağı olan nötrofil aktivasyonunu 

değerlendirmek için protein oksidasyon ürünlerinden biri olan advanced oxidation protein 

product (AOPP) düzeyi araştırılmış ve aktif hastalarda daha belirgin olmak üzere Behçet 

hastalarında plazma myeloperoksidaz ve AOPP düzeyi kontrollere göre artmış 

bulunmuştur (66). Bu bulgular BH patogenezinde nötrofil aktivasyonun önemli rolü 

olduğunu göstermiştir. Behçet hastalarında artmış nötrofil aktivasyonu hastalarda görülen 

doku hasarından da sorumlu tutulmaktadır. Nötrofilleri hedef alan kolşisin gibi tedavilerin 

semptomların düzelmesinde etkili olmasının açıklaması bu hipotezledir (67).  

 

 

   Humoral İmmunite 

 

   Behçet hastalarında serum IgA düzeyleri artmış bulunurken, tükrükte IgA salgısı düşük 

bulunmuştur. Lokal IgA eksikliğinin antijenik uyarıların vücuda girişi için açık kapı 

oluşturabileceği düşünülmektedir (55,68).  

 

   NK hücreleri 

   NK (Natural killer) hücreleri, apoptozis yolu ile hedef hücrelerin öldürülmesinin yanı 

sıra inflamasyonun erken dönemlerinde IFN-gama ve IL-4 gibi çeşitli sitokinler 

salgılayarak immun yanıtın regülasyonunda etki göstermektedir. NK hücrelerinin BH’de 

dolaşımda sayısının arttığı fakat fonksiyonlarının belirgin ölçüde azaldığı görülmüştür 

(69).  
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   Behçet Hastalığı ve Otoimmünite 

   Behçet hastalığı otoimmün bir hastalık olarak kabul edilmemekle birlikte hastalığın 

patogenezinde otoimmün mekanizmaların yeri olduğu bilinmektedir. Ancak diğer 

otoimmun hastalıklar ile birliktelik göstermemesi, kadın hakimiyetinin olmaması ve ANA 

gibi otoantikorların bulunmaması nedeniyle otoimmun hastalıklar grubunda 

tanımlanamayacağı ileri sürülmüştür (19). İmmunite bozukluğunun olduğu, tekrarlayan 

inflamasyon atakları ve belirgin bir otoimmun patolojinin yokluğu ile seyreden 

otoinflamatuar hastalıklar grubunda olması gerektiği görüşü hakimdir (19). 

 

  

2.4.4. Endotel ve Pıhtılaşma Faktörleri 

 

   Behçet hastalığı rekürren vaskülit, venöz trombüsler ve arteryel anevrizmalar gibi çok 

çeşitli vasküler lezyonların eşlik ettiği bir hastalıktır (70).  

 

   BH’de endotel gelişen immunolojik hasar nedeniyle primer hedef gibi gözükmektedir 

ancak endotel hücre disfonksiyonu hastalıktaki immün sistem bozukluklarına da bağlı 

olabilir (71). Vasküler endotel hücre antikorları (AECA; antivascular endothelial cell 

antibody) değişik çalışmalarda %17-50 arasında pozitif olarak saptanmıştır. Ek olarak 

Faktör V leiden ve protrombin gen mutasyonları da artmış olarak saptanmıştır (71). Son 

yıllarda gündemde olan bir diğer konu da Behçet hastalarında homosistein yüksekliği ve 

trombotik olaylarla ilişkisidir (72).  

 

   Sonuç olarak; BH altta yatan genetik yatkınlık zemininde çeşitli çevresel faktörlerin ve 

mikroorganizmaların rol oynadığı ve bağışıklık sisteminin karmaşık dengesinin bozulması 

sonucunda oluşan multisistemik inflamatuar vaskülitik bir hastalıktır. 
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2.5. KLİNİK BULGULAR 

 

 

   Behçet hastalığı klinik bulguları hastalar arasında, farklı coğrafik bölgelerde ve hastalığın 

farklı dönemlerinde oldukça değişkenlik gösterir (73). BH süresi ve sıklığı tahmin 

edilemeyen remisyon ve alevlenmeler gösterir (74). 

 

 

   2.5.1. Deri ve Mukoza Tutulumu (Mukokutanöz Tutulum) 

 

 

   Behçet hastalığında mukokutanöz bulgular arasında oral ve genital ülserler, eritema 

nodozum, papülopüstüler lezyonlar, ekstragenital ülserler ve tromboflebit yer alır (75).  

 

   Oral aftöz ülserler 

 

   Majör kriter olan aftöz stomatit, hastaların neredeyse %100’ünde görülmektedir. Ancak 

%1 kadar hastada oral aft olmaksızın BH’nin diğer bulguları saptanabilmektedir (76). 

Sağlıklı popülasyonda da oral aft sık görüldüğünden tanı için hassaslığı düşük bir kriterdir 

(73).  

 

   Oral aftöz ülserler genellikle hastalığı ilk bulgusu olup, tanı kriterlerinin 

tamamlanmasından yıllar önce görülmeye başlamasına rağmen, sıklık ve şiddeti diğer 

bulguların da ortaya çıkmasıyla beraber artar. Bu ülserler eritemli papül şeklinde başlar, 

yaklaşık 48 saat sonra yüzeyden hafifçe çökük bir hal alır ve üzeri sarı-beyaz 

psödomembranla kaplanır ve en son ağrılı ülsere dönüşürler (75). Lezyonun 

histopatolojisinde nekrotik materyal görülen nonspesifik bir ülser vardır, vaskülit bulguları 

hafif ve orta derecededir (77).  

 

   BH’de oral aftöz lezyonlar diğer oral aft yapan hastalıklara göre fazla sayıda ve ağrılı 

olmalarına rağmen görüntü ve lokalizasyon bakımından pek ayırt edilemezler (78). Daha 

önce Rekürren aftöz stomatit tanısı almış hastaların bazılarının da (%52,2) zaman içinde 

BH tanısı aldığı da unutulmamalıdır (79). 
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   Genital ülserler 

 

   Değişik toplumlarda yaklaşık %57-93 arasında görülmektedir (74). Genital lezyonlar oral 

lezyonlara göre daha nadir olmasına rağmen daha büyük, ağrılı, düzensiz sınırlara sahip ve 

skar bırakma eğilimindedirler. Bu genital skarların aktif ülser olmasa dahi muayenede 

saptanması tanısal açıdan önemlidir (73). Erkeklerde en sık skrotumda (%90), kadınlarda 

ise en sık labiumlarda görülürler. Lezyonların genital herpes ülserlerinden ayırımı için viral 

kültür, direk floresan antikor boyama veya PCR inceleme gerekli olabilir (74).  

 

   Papülopüstüler lezyonlar 

 

   Mukozal lezyonlardan sonra BH' nin en sık görülen deri tutulumudur. Minör kriterler 

arasında da yer alan papülopüstüler lezyonlar erkeklerde daha sık olmakla beraber 

hastaların %28-96’sında görülür (80). Bu lezyonlar artriti olan ve paterji testi pozitif olan 

hastalarda daha sık bildirilmiştir (81). Folikülosentrik yerleşime sahip olmamalarına 

rağmen, akneiform papülopüstüller akne vulgaris lezyonları ile karışabilmektedir. Alpsoy 

ve ark. arada kalınan durumlarda histopatolojinin kullanılabileceğini belirtmişlerdir (81). 

 

   Eritema nodozum benzeri lezyonlar 

 

   Eritema nodozum benzeri lezyonlar kadınlarda daha sıktır ve çalışmalarda %15-78 

oranında saptanmıştır (82). Lezyonlar sıklıkla bacak ve uylukta yerleşir.  

 

  Bu lezyonlar sistemik hastalıkların seyrinde görülen eritema nodozuma klinik olarak 

benzemekle beraber histopatolojik olarak farklıdır, onun için de eritema nodozum benzeri 

lezyonlar olarak tanımlanırlar. Histopatolojisinde klasik eritema nodozumun aksine 

vaskülit ve vasküler reaksiyon ön plandadır (83). 

 

   Tromboflebit 

 

   Değişik toplumlarda BH seyrinde tromboflebit sıklığının %7-60 arasında olduğu 

bildirilmiştir. Venöz sistem en çok (%88) etkilenen sistem, tromboflebit de en çok (%47,3) 

meydana gelen hastalıktır (84). Eritemli derinin altında venöz yapı palpasyonda sert ip 
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benzeri şekilde saptanır. Subkutan venöz yapılar dışında nadiren beyin, karaciğer ve 

akciğer venöz yapıları da etkilenebilmektedir (85). 

 

   Derin ven trombozu 

 

   Behçet hastalığında venöz sistem en sık etkilenen vasküler yapı olup, en sık alt 

ekstremite venleri etkilenmektedir. Behçet hastalığında görülen derin ven trombozu (DVT) 

genç erkeklerde gelişmeye eğilimlidir ve prognozu klasik DVT' ye göre daha kötüdür (84).  

 

   Sweet benzeri lezyonlar, ekstragenital ülserler, kutanöz vaskülitik lezyonlar, piyoderma 

gangrenozum benzeri lezyonlar, abseler, palpabl purpuralar, akral purpurik papülonodüller 

ve pannikülit benzeri lezyonlar da BH seyrinde görülebilen diğer deri lezyonlarıdır (86,87). 

Sonuç olarak, tıptaki birçok gelişmeye rağmen, Behçet hastalığının tanısı halen klinik 

bulgular ile mümkün olmaktadır ve bu bulguların en sık görülenleri mukokutanöz 

olanlarıdır.  

 

 

   2.5.2. Sistemik Tutulum  

 

 

   Göz tutulumu 

 

   Behçet hastalığındaki en önemli morbidite sebebi olan oküler tutulum hastaların yaklaşık 

yarısında görülmektedir. Göz tutulumu genellikle hastalık başlangıcından sonra ilk 4-5 yıl 

içerisindedir (88). Özellikle genç erkek hastalarda daha sık ve daha şiddetli tutulum 

görülür ve körlükle sonuçlanabilir, yine bu hasta grubunda daha çok arka segmenti tutma 

eğilimindedir. Posterior üveit en karakteristik oküler bulgudur. Anterior üveit, hipopiyon, 

sekonder glokom, katarakt, konjonktivit, sklerit, keratit, vitröz kanama ve optik nörit de 

görülebilir (89-90). Retinal vaskülit gözlenmesi ciddi tutulum lehinedir. 
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   Kas ve iskelet sistemi tutulumu 

 

   Hastaların %50’sine yakınında artrit ya da artralji şeklinde eklem tutulumu vardır. 

Monoartrit veya poliartrit şeklinde kendini gösterebilir ve eklem harabiyetine yol açmadan 

düzelir. En sık tutulan eklem dizdir, daha sonra sırasıyla el ve ayak bileği gibi eklemler 

tutulur (91). BH'de artrit tekrarlayıcı, kendiliğinden iyileşen, uzun remisyonlar görülen bir 

seyir gösterir.  

 

   Nörolojik sistem bulguları 

 

   BH'de nörolojik tutulum ile ilgili farklı oranlar bildirilmekle birlikte ortalama %9-10 

oranında görülmektedir (92). Nöro-behçet olgularının %75'inde subakut meningoensefalit 

ile karakterize parenkimal tutulum gözlenir. Ek olarak akut meningo-ensefalit, kraniyal ve 

periferik sinir tutulumları, beyin sapı lezyonları ve piramidal veya ekstrapiramidal belirtiler 

görülebilir (93). BH'de nörolojik tutulum kötü prognoz göstergesidir.  

 

   Kardiyopulmoner sistem tutulumu 

 

   Behçet hastalığında kardiyak tutulum nadirdir, olgu sunumları şeklinde rapor edilen 

vakalar vardır (94). Kardiyopulmoner sistemde büyük arterlerde anevrizmal veya oklüzif 

değişiklikler, koroner arterit, kapak hastalıkları, miyokardit ve tekrarlayan ventriküler 

aritmiler görülebilmektedir.  

 

   Pulmoner BH sıklıklığı %1-18 arasındadır ve en sık mortalite nedenlerinden biridir (95). 

BH'de pulmoner tutulumun en sık tipi Pulmoner arter anevrizmasıdır (96). BH'de torako-

pulmoner sistemin en sık bulguları, yüz, kol ve boyunda şişme, öksürük ve hemoptizidir 

(95). 

 

   Gastrointestinal sistem tutulumu 

 

   Özellikle inflamatuar barsak hastalıklarıyla karışabilen karın ağrısı veya kanama gibi 

belirtilere sebep olabilen Behçet hastalığında gastrointestinal sistem tutulum sıklığı, 

coğrafik olarak farklı dağılım göstermektedir (97). Türkiye'de %2,8 olan sıklık, İngilterede 



16 

 

%38-52 olarak saptanmıştır (98). Yine Japonya'da %60 oranında gastrointestinal tutulum 

görülmektedir (99).  

 

   BH gastrointestinal sistemde en çok ileoçekal bölgeyi etkilemekle birlikte, transvers ve 

çıkan kolonda ve özefagusta ülser ve perforasyonlara yol açabilir (97). En sık görülen 

semptomlar karın ağrısı, ishal, kanama ve kilo kaybıdır. Chron hastalığı ile gastrointestinal 

Behçet hastalığını ayırmada histopatolojide granülom oluşumu Chron lehinedir (98). 

Karaciğer tutulumu en sık Budd-Chiari sendromu şeklindedir (100). 

 

   Genitoüriner sistem tutulumu 

   Behçet hastalığında renal tutulum oldukça nadir görülmektedir (101). En sık tutulum 

şekilleri, klinik olarak önem taşımayan asemptomatik hematüri ve proteinüridir. Ayrıca 

BH'de %5-10 hastada epididimit görülebilmektedir (102).  

 

 

2.6. LABORATUVAR BULGULARI 

 

   Behçet hastalığının tanısında spesifik bir laboratuvar tetkiki saptanamamıştır. Fakat 

pratikte Behçet hastaları irdelenirken, hastalığa bağlı organ tutulumlarının saptanması, 

ayırıcı tanıda yer alan hastalıkların dışlanması, veya hastaların takibinde ilaç 

toksisitelerinin belirlenebilmesi amacı ile laboratuvar tetkiklerinin yapılması kaçınılmazdır 

(103). 

   Hastalarda hafif düzeyde kronik hastalık anemisi görülebilmektedir. Hastalığın aktif 

dönemlerinde nötrofil lökositozu, sedimantasyon, C-reaktif protein (CRP) ve diğer akut faz 

belirteçlerinde artış görülebilmektedir. Fakat burada atlanmaması gereken nokta akut faz 

belirteçlerinin hastalık aktivitesi ile doğrudan ilişki göstermemesidir. Örneğin aktif oküler 

ve nörolojik tutulumlu olgularda bile akut faz reaktanlarında artış saptanmayabilir (103). 

   Serum immünglobulinlerinde ve C9 daha belirgin olmak üzere serum komplemanlarında 

artış gözlenebilir. Behçet hastalığına özgü bir otoantikor (romatoid faktör, antinükleer 
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antikor, antikardiyolipin ve antinötrofil sitoplazmik antikor vs.) mevcut değildir (103). 

 

 

2.7. HİSTOPATOLOJİ 

 

    Kütanöz lezyonlardaki nötrofilik vasküler reaksiyon dermis ve subkutan dokuda 

yerleşen kan damarlarını etkileyebilir. Nötrofilik infiltrasyona eşlik eden eritrosit 

ekstravazasyonu ve lökositoklazi çoğunlukla değişmez bulgulardır (104).  

 

   Papülopüstüler lezyonların histopatolojisi için steril, vaskülit olmaksızın nötrofilik 

infiltrasyon ve lökositoklazinin eşlik ettiği görüşü hakimdir (105).  

 

   Eritema nodozum-benzeri lezyonların gerçek eritema nodozumdan ayırımında, 

lezyondaki fokal lenfositik veya nötrofilik vaskülit alanları dikkat çekicidir (83).  

 

 

 

2.8. TANI VE AYIRICI TANI 

 

   Behçet hastalığınında kullanılabilecek ve objektif sonuç verebilen herhangi bir tanısal 

test olmadığından, tanı halen klinik bulgular ile mümkün olabilmektedir (106).  

 

   Bu güne kadar BH tanısı için pek çok kriter tanımlanmıştır. Japon kriterleri (1974), 

O’Duffy (1974), Chen (1980), Dilsen (1986) kriterleri ve son olarak da Uluslararası 

Çalışma Grubu (International Study Group - 1990) kriterleri yayınlananlar arasındadır 

(3,107-110). Uluslararası Çalışma Grubu kriterleri, bunlar arasında en yüksek sensitivite 

(%92) ve spesifiteye (%97) sahip kriter grubudur ve halen en sık kullanılan kriterdir. Oral 

afta ek olarak diğer dört kriterden en az ikisinin olması BH tanısı koymak için yeterlidir. 

Tablo 1'de bu kriterler özetlenmiştir. Özellikle hastalığın yüksek prevelansta görüldüğü 

bölgelerde bu kriterler daha güvenilirdir. Oral aft ile birlikte diğer bulgulardan birinin 

varlığında inkomplet BH’den bahsetmek gerekir (111). 
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Tablo 1. Uluslararası Behçet Hastalığı Çalışma Grubu Kriterleri  

 

Tekrarlayan oral aft Anamnezde saptanan veya doktor tarafından gözlenen 

yılda en az üç kez olan oral aft 

Oral afta ek olarak aşağıdaki bulguların en az ikisi 

Genital ülser Anamnezde saptanan veya doktor tarafından gözlenen 

genital ülserasyon veya skatris 

Göz tutulumu Ön üveit, arka üveit, vitreusta hücre, retinal vaskülit 

Deri lezyonları Anamnezde saptanan veya doktor tarafından gözlenen 

papülopüstüler lezyonlar, eritema nodozum benzeri 

lezyonlar, psödofolikülit, kortikosteroid tedavisi almayan 

adolesan çağı geçmiş hastalardaki akneiform lezyonlar 

Paterji testi pozitifliği 24-48. saatte doktor tarafından okunur (endurasyon 

olmaksızın eritem oluşumu pozitif olarak kabul edilmez) 

 

 

   Behçet hastalığı geniş klinik spektrumu nedeniyle hangi tanı kriteri kullanılırsa 

kullanılsın her zaman tam tamamlanamayan Behçet hastaları olacağı unutulmamalıdır. 

Kesin tanı koydurucu bir laboratuar tetkiki olmadığı sürece tanı tamamen hekimin 

deneyimine ve klinik değerlendirmesine bağlı olacaktır (106). 

 

   Genel prensip olarak tekrarlayıcı ve şiddetli oral aft şikayeti olan her hastanın ayırıcı 

tanısında Behçet hastalığı düşünülmeli ve araştırılmalıdır. Akne vulgarisin yerleşim 

yerlerinin dışında gözlenen papülopüstüler lezyonlar veya histopatolojik olarak vaskülit 

saptanan eritema nodozum benzeri lezyonlar da Behçet hastalığı açısından şüphe 

uyandırmalıdır. Özellikle oral aft yokluğunda, bir başka organ tutulumu ile ortaya çıkan 

inkomplet BH olgularında ayırıcı tanı zordur.  

 

   Oral aftların ayırıcı tanısında rekürren aftöz stomatit, kompleks aft, herpes simpleks, 

herpangina, eritema multiforme, inflamatuar barsak hastalıkları, sistemik lupus 

eritematozus, fiks ilaç erüpsiyonu, erozif liken planus, pemfigus vulgaris, büllöz 

pemfigoid, reiter sendromu gibi hastalıklar sayılabilir. Yine genital ülserlerde genital 
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herpes, sifiliz, şankroid, lenfogranüloma venerum, eritema multiforme, inflamatuar barsak 

hastalıkları ayırıcı tanıda düşünülmelidir (5).  

 

   Sweet sendromu ve piyoderma gangrenozum gibi klinik bulgularda ülser artrit ve paterji 

pozitifliği görülebileceğinden ayırıcı tanıda akla getirilmelidir (112). Nörobehçet 

olgularında ise multipl skleroz ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken en önemli antiditedir 

(113). 

 

 

2.9. PROGNOZ 

 

   Behçet hastalığı tekrarlayan atak ve remisyonlarla seyreden kronik bir seyir gösterir. BH 

özellikle genç erkek hastalarda daha kronik ve ağır bir gidişat gösterir, komplikasyonların 

görülme riski artar ve agresif tedaviler gerekebilir. Hastalık genellikle genç erişkin 

dönemde başlar, yaşla beraber hastalık aktivitesi azalır ve komplikasyonların görülme riski 

de düşer. Genellikle göz tutulumu hastalığın erken evrelerinde görülürken, büyük damar 

tutulumu ve nörolojik tutulum hastalığın geç evrelerinde ortaya çıkar. 

 

   Tedavide disiplinler arası bir yaklaşımla göz ve büyük damar tutulumu gibi geri 

dönüşümü olmayan komplikasyonlar önlenerek hastalıkla ilgili morbidite ve mortalite 

oranı en aza indirilebilir. Behçet hastalığının prognozu modern immunsupresif tedavilerle 

birlikte iyileşmiştir (114). 

 

   Hastalığın genel prognozu hasta bazında oldukça değişken olmakla birlikte ciddi 

mortalite yaratan durumların sıklığı 7 yıllık takiplerde %5’in altında bulunmuştur. Artmış 

mortalite ile ilişkili en önemli sebepler olarak büyük damar tutulumu, nörolojik tutulum, 

erkek cinsiyet ve sık atak görülmesi sayılabilir (115). 

 

 

2.10. TEDAVİ 

 

   Behçet hastalığında tedavisi tutulum yerleri, cinsiyet, yaş, belirtilerin şiddeti ve hastanın 

ek hastalıklarına bağlı olarak değişmektedir (116). Tedavide amaç organ hasarının 

engellenmesi ve yeni tutulumların önlenmesidir. Atak dönemlerinde tedavilerin doz ve 
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gücü artırılıp remisyon dönemlerinde daha hafif tedavi seçenekleri kullanılarak tedavi ile 

ilgili komplikasyonlar da en aza indirilmeye çalışılır.  

 

   Mukokutanöz tutulum ve eklem tutulumu hayat kalitesini düşüren ancak kalıcı sekel 

bırakmayan, göz tutulumu, nörolojik tutulum, gastrointestinal tutulum ve vasküler tutulum 

ise organ fonksiyon kaybına neden olabilen durumlardır.  

 

   Kırk yaş altındaki erkeklerde ciddi oküler, pulmoner arteryel ve nörolojik tutulum riski 

daha yüksek olduğundan bu hasta grubunun daha dikkatli tedavi ve takip edilmesi gerekir 

(117). Santral sinir sistemi ve büyük arterlerin tutulduğu durumlarda, tedaviye yanıt daha 

düşüktür. 

 

   Oral veya genital ülserlerde topikal veya intralezyonel kortikosteroid uygulamaları, 

topikal nonsteroidal antiinflamatuarlar, topikal sukralfat jel, topikal kalsinörin inhibitörleri 

ve lidokain ile rahatlatılabilir (118). Bir diğer etkili fakat pahalı seçenek de topikal 

granulosit koloni stimulan faktör uygulamasıdır (119).  

 

   Sistemik tedavi gereksinimi olan hastalarda kolşisin (0-6 mg, günde iki veya üç kez) ilk 

tedavi seçeneğidir. Nötrofil kemotaksisini inhibe eder. Kolşisinin özellikler aftöz lezyonlar, 

artrit, papülopüstüler döküntüler ve eritema nodozum-benzeri lezyonlarda etkisi 

belirgindir. Tedavisinin en önemli dezavantajları gastrointestinal yan etkileri, 

oligoazospermi, amenore ve nötropeni açısından yakın takip gerektirmesidir (120,121).  

 

   Benzatin penisilin 1.2 milyon ünite 4 haftada bir tedavisinin mukokutanöz lezyonlar ve 

artritte etkili olduğu saptanmıştır (122). 

 

   Dapson (2-3 mg/kg/gün), antiinflamatuar ve bakterisidal etkili bir ajandır. BH'de tek 

başına veya kolşisin ile kombine şekilde kullanılabilir (123). Kolşisinden sonra en sık 

kullanılan ajanlardan biridir. 

  

   Sistemik kortikosteroid tedavisi oftalmik, nörolojik, vasküler tutulumlarda ve oral/genital 

ülserlerde akut inflamasyonu baskılamak için başlanabilir (124). Ancak relapsları önlediği 

gösterilememiştir.  
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   Azatiyopurinin mukokutanöz lezyonlar, artrit ve özellikle oküler tutulumda etkili olduğu 

gösterilmiştir. Oküler tutulumda morbiditeyi azaltan ajanlardandır (125). Oküler tutulum 

saptandığında en az iki sene kullanımı önerilmektedir.  

 

   Metotreksat ve siklosporin gibi immunsupresan ajanlar da tedavide kullanılabilir (124). 

Özellikle üveit varlığında tercih edilen siklosporin, nöro-behçet’e çok benzer şekilde 

nörotoksisite yapabilmekte ve özellikle nörolojik tutulum şüphesinde önerilmemektedir. 

IFN-α, rebamipid, apremilast, lenalidomid, pentoksifilin, tocilizumab ve talidomid de 

tedavide kullanılabilecek seçeneklerdir, fakat literatürde bilgiler çelişkilidir (126).  

 

   Bunlardan başka IVIG, mikofenolat mofetil, aspirin, infliksimab, adalimumab ve 

etanersept gibi ajanların da başarılı olduğu olgular mevcuttur (127). 

 

   Tüm tedavilere dirençli şiddetli sistemik tutulumlu Behçet hastalığı olgularında 

hematopoetik kök hücre nakli denenebilir ve genelde otolog nakil tercih edilir. Ancak bu 

tedavi seçeneği yüksek mortalite ve morbiditeye sahiptir (128). 

 

 

2. 11. PATERJİ TESTİ 

 

   Behçet hastalığında görülen inflamasyonun temel özelliği minör travma sonrası görülen 

ve spesifik olmayan doku hiperreaktivitesi ve aşırı duyarlılık cevabı olan paterji 

fenomenidir. İlk defa intradermal iğneye cevaben gelişen eritem, papül ve püstül olarak 

tarif edilmiştir (129). Deri lezyonları arasında tanısal açıdan en anlamlı ve özgün olanıdır. 

BH' nin aktif dönemlerinde coğrafik olarak farklılık göstermekle beraber %50-80 oranında 

pozitiftir ve özgünlüğü çok yüksektir (130). Japon ve Türk hastalarda İngiliz ve Amerikalı 

hastalara oranla daha yüksek oranda pozitif saptanmıştır. Yine erkek cinsiyette pozitiflik 

oranı daha yüksek olduğu bilinmektedir.  

 

   Uluslararası Çalışma Grubu kriterlerinden paterji testi haricindekilerin hepsi klinik belirti 

ve bulgulara dayanmaktadır (131). Diğer organ sistemlerinde oluşturduğu bulguların bir 

prototipi olarak düşünülen paterji fenomeninin kesin patofizyolojisi bilinmemektedir. 

Paterji testi sonucu oluşan lezyonların BH seyrinde görülen spontan papülopüstüler 
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lezyonlar ile benzer olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle suni olarak oluşturulan 

papülopüstüler lezyon olduğu kabul edilmektedir (132). 

    

   Paterji fenomeninin patogenezine bakıldığında, tetikleyici çevresel faktörlerin de 

immünolojik reaksiyonlar üzerinde etkisi olabileceği düşünülmektedir. İşlemden önce 

derinin temizlenmesinin pozitiflik oranını azalttığı gösterilmiştir. Bu nedenle derideki bazı 

mikroorganizmaların ya da deri metabolizma ürünlerinin bu reaksiyonda rolü olabileceği 

üzerinde durulmuştur (133). BH'de deride normal floradan daha fazla oranda streptococcus 

sanguis gösterilmiştir. Bu hipotezden yola çıkarak kişilerin kendi tükürüğünün paterji testi 

sırasında kullanılmasının testin duyarlılığının arttıracağı iddia edilmiştir (134).  

 

   2.11.1. Paterji Testinin Histopatolojisi 

 

   Paterji fenomeninin histopatolojik değerlendirmesinde çok çeşitli sonuçlar elde edilmiş, 

perivasküler ve periadneksiyal alanlarda mononükleer hücre infiltrasyonuna eşlik eden 

mast hücre artışından, lökositoklastik vaskülite kadar çok çeşitli bulgular saptanmıştır 

(135).  

 

   Paterji reaksiyonunda histopatolojik olarak önce nötrofillerin daha sonra mononükleer 

hücrelerin (CD4+ T lenfositler) hakim olduğu bir inflamasyon görülür (136). Yine paterji 

lezyon bölgesinden yapılan biyopsilerde artmış IL-8, mRNA, IFN-γ, IL-12, IL-10 ve 

MCP-1 seviyeleri testpit edilmiştir (137). Paterji reaksiyonunda ilk 8 saatte oluşan 

inflamasyon cevabı 48. saate kadar şiddetli bir şekilde artarak devam eder. Bu, başlangıçta 

travmaya gösterilen cevabın, kompanse edici inhibitör mekanizmalarla geriletilememesine 

bağlanabilir.  

 

   Paterji testinin histopatolojisi ile alakalı literatürde çalışmalarda farklı sonuçlar elde 

edilmiştir. Jorizzo ve ark. 1985 yılında yapmış oldukları çalışmada paterji testinin 

değerlendirilmesinde histopatolojinin faydalı olduğunu belirtmişler ve histopatolojiyi 

önermişlerdir (135). Akmaz ve ark. 43 hastalık çalışmalarında histopatolojik bulgularla 

hastalığın şiddeti ve prognozu arasında anlamlı bir ilişki saptamamış ve klinik 

değerlendirmeye ek katkı sağlamayacağını belirtmişlerdir (138). Çalışmamızdaki gibi yeni 

tanı Behçet hastalarında paterji testinin hem paterji pozitif hem de paterji negatif hastalarda 

histopatolojik önemine ilişkin bir dizayn daha önce saptanmamıştır.  
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   2.11.2. Paterji Testinin Uygulanması 

  

   Paterji testinde ön kol fleksör bölgedeki kılsız alana 20-22 gauge steril ve hipodermik 

iğne 45° ila 90° açıyla, oblik veya vertikal olarak yaklaşık 5 mm derinliğe batırılır. İğnenin 

dermise ulaşmaması halinde reaksiyon oluşmaz. Dermal hasarı artırmak için iğne 

çıkarılmadan önce burgu hareketi yaptırılabilir.  

 

   Paterji testi intradermal veya intravenöz yollarla uygulanabilir, testin uygulamasında 

standart bir metod bulunmamaktadır. Tek kullanımlık olmayan künt uçlu iğnelerle 

uygulanması daha yüksek pozitiflikle sonuçlanır. Paterji testinin son zamanlarda tek 

kullanımlık iğnelerle yapılmasının, son yıllarda azalan paterji pozitiflik oranında rol 

oynayabileceği düşünülmektedir (139). Yine iğne çapıyla ilişkili olarak 20 gauge’luk 

iğnelerle yapılan paterji testlerinde pozitiflik oranı %62,5 olurken, aynı hasta grubunda 26 

gauge’luk iğnelerle bu oran %35,8’e düşmüştür. İğne çapı azaldıkça dermiste oluşan 

travma azalmış, dolayısıyla pozitiflik oranı da düşmüştür (140). Yine iğneyi çıkarmadan 

önce dermiste 90 saniye bekletmek ve burgu hareketi yaparak çıkartmak pozitifliği 

arttırmıştır (141).  

 

   Paterji testinde yapılan çalışmada, iki iğneyle yapılan testin, bir iğneye oranla pozitifliği 

%46 oranında artırdığı saptanmış ve Behçet hastalığı tanısı koymak için iki iğneyle paterji 

testinin yapılmasının yeterli olabileceği düşünülmüştür (142). Daha sonraları birden çok 

iğneyle yapılan çalışmalarda değişen sayılarda iğneler kullanılmış, iki, üç, dört, beş ve altı 

iğneyle pozitiflik oranları sırasıyla %19, %24, %28, %30 ve %33 bulunmuştur (4). Yine 

aynı çalışmada, farklı vücut bölgelerine test uygulanmış ve en yüksek pozitiflik oranı ön 

kolda gözlenmiştir. Papülopüstüler belirtilerin de kol ve bacakta yoğunlaşması paterji testi 

ile benzerliğini göstermektedir.  

 

   Bunun yanında Behçet hastalığında oral aft ve genital ülserasyonun sık görülen 

mukokütanöz bulgulardan olması sebebiyle, oral mukoza ve genital bölgede de paterji testi 

uygulamaları yapılmış, genital paterji testi %7,5 ve klasik paterji testi %18,5 oranında 

pozitif sonuçlanırken, oral paterji testi %42,5’lik pozitiflik oranı ile en sensitif test 

olmuştur. Bu sonuçlarla oral paterji testinin klasik paterji testine iyi bir alternatif 

olabileceği önerilmiştir (143). 
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   Pozitiflik oranı farklı coğrafi bölgelerde ve farklı uygulayıcıların yanı sıra yıllar içinde de 

değişim gösterebilmektedir, Türk hasta popülasyonunda tek iğneyle yapılan bir çalışmada 

BH' de paterji pozitiflik oranı %84 olarak saptanmıştır (144). Beş yıl sonra yine aynı 

merkezde yapılan başka bir çalışmada ise pozitiflik oranı %58 bulunmuştur (145). Tüm bu 

farklılıklar göz önünde bulundurulduğunda, paterji pozitiflik oranlarındaki varyasyonlar 

testin uygulama prosedürleriyle ilgili herhangi bir standardizasyon olmamasına 

bağlanabilir.  

 

   Paterji fenomeni yalnızca deriye sınırlı bir reaksiyon değildir, arteriyel girişim sonrası 

anevrizma gelişmesi, göz cerrahisi sonrası üveit atağı başlaması ve artrosentezden sonra 

sinovit gelişmesi de aşırı duyarlılığın işaretleridir (146). BH'de tanısal artroskopi ve 

injeksiyon gibi invazif işlemler sonrası da paterji benzeri püstüler reaksiyonlar ve psödo-

septik artrite yol açan sinoviyal paterji reaksiyonu görülebilir (147).  

 

   2.11.3. Paterji Testinin Değerlendirilmesi  

 

   Genellikle test uygulamadan 48 saat sonra değerlendirilir, endurasyon olmaksızın eritem 

oluşumu pozitif olarak kabul edilmez (148). Pozitif reaksiyonda palpasyonla hissedilebilen 

en az 1-2 mm’lik bir papül oluşumu gözlenir. Papül olarak kalabileceği gibi 1-5 mm çapta 

bir püstüle de dönüşebilir. Püstüle dönüşüm her zaman görülmeyebilir, yapılan bir 

çalışmada, 65 hastanın %35’inde paterji reaksiyonu pozitif olarak okunmasına karşın 

hastaların sadece birinde püstül saptanmıştır (149).  

 

   2.11.4. Paterji Testinin Önemi  

 

   Paterji testi BH tanısında, olası tutulum yerleri ve prognoz değerlendirilmesinde 

kullanılabilen bir testtir (150). Pozitif paterji reaksiyonu postoperatif komplikasyonlar için 

bağımsız bir risk faktörü göstergesidir. Paterji testi postoperatif komplikasyonlar açısından 

yüksek riskte olan hastaları belirlemede yardımcı olabilir ve immunsupresif tedavi 

dozlarının düzenlenmesinde yol gösterebilir (151).  

 

   Paterji testi pozitifliği ile BH'nin klinik aktivitesi arasında kesin ve kanıtlanmış bir ilişki 

bulunmaz. Paterji reaksiyonunun Behçet hastalığının şiddetinden çok yapıldığı dönemdeki 
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hastalık aktivitesine bağlı olduğu düşünülmektedir (9,10). Literatürde, hastalığın başlangıç 

yaşı, cinsiyet, ortalama hastalık süresi, mukokütanöz bulguların sıklığı ve şiddeti, sistemik 

tutulum ve HLA B51 pozitifliği ile paterji pozitifliği arasında herhangi anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (152). Fakat, Türkiye’den yapılan bir araştırmada ise paterji testi 

pozitifliğinin erkek cinsiyette daha fazla olduğu gözlemlenmiştir (130). Yapılan bir başka 

çalışmada ise vasküler tutulum görülen, dolayısıyla daha şiddetli hastalığı olan Behçet 

hastası grubunda paterji testi pozitiflik oranı daha yüksek bulunmuştur (153).  

 

   Behçet hastalığı tanısı koymada kullanılan Hubault-Hamza, Dilsen, Curth ve Japon 

kriterleri gibi farklı kriterlerde paterji testinin öneminin incelendiği bir çalışmada, kriterler 

arasında paterji testinin bulunmasının, tüm gruplarda tanı koymadaki sensitiviteyi 

artırırken spesifisiteyi azalttığı saptanmıştır (154). Yüksek sensitivite tarama testi olarak 

kullanılmasına da olanak sağlamaktadır. Paterji testinin pozitiflik oranları yıllar içinde 

%70’lerden %45’lere kadar gerilemiş olsa da BH'de tanısal test olarak önemini halen 

korumakta ve Behçet tanısı koyarken rutin olarak her hastaya uygulanmaktadır (155). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

   Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Dekanlığı İlaç ve Tıbbi Cihaz Dışı 

Araştırmalar Etik Kurul Değerlendirme Komisyonu'nun 1669 sayılı kararı ile tez 

çalışmasına başlandı.  

   2016 yılı Temmuz ayı ile 2019 yılı Ocak ayı arasındaki süreçte Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Dermatoloji polikliniğine başvuran ve Uluslararası 

Çalışma Grubu kriterlerine göre Behçet hastalığı tanısı konulan ve paterji test alanlarından 

histopatoloji ve direk immunfloresan işlemi yapılmış hastalar retrospektif olarak çalışmaya 

dahil edildi. Paterji testi öncesinde ve değerlendirme sürecinde, testi klinik ve 

histopatolojik olarak etkileyebilecek antiinflamatuar ve immunsupresif tedavi alan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. Çalışma şartlarını yerine getiren paterji testi pozitif olan 42 hasta ve 

paterji testi negatif olan 46 hasta olmak üzere toplam 88 Behçet hastası değerlendirmeye 

alındı. 

   Testlerde 20 Gauge'lık ucu küntleştirilmiş iğneler kullanıldı. Her iki ön kolun fleksör 

kısımlarında tüysüz ve avasküler bölgelere her bir kola üçer tane olmak üzere 45 derecelik 

açı ile toplam altı adet intradermal pikür oluşturuldu. Yalnızca eritem oluşumu negatif, 

papül ve püstül oluşumu pozitif olarak kabul edildi. Enjeksiyondan 48 saat sonra Behçet 

tanısı alan hastaların paterji pozitif olanlarının pozitif paterji alanlarından ve paterji negatif 

olanların negatif paterji alanlarından 3 mm'lik punch ile kutanöz biyopsi yapıldı. Paterji 

testi alanlarının yanından direkt immunfloresan inceleme için perilezyonel 3 mm'lik punch 

ile kutanöz biyopsi yapıldı. 

   Hastaların yaşı, cinsiyeti, başvuru şikayeti, aile öyküsü, oral aft, genital ülser, eritema 

nodozum benzeri lezyon, tromboflebit, derin ven trombozu, göz tutulumu varlığı, paterji 

testi pozitiflik oranı, papülopüstüler lezyon varlığı ve varsa diğer ek sistem tutulumları 

(eklem, gastrointestinal sistem, genitoüriner sistem, santral sinir sistemi) not edildi. 

Hastalardan bazılarında tanıya yardımcı olması ve prognoz tayini açısından istenen HLA 

B51 testleri sonuçları kaydedildi. Yapılmış olan histopatoloji ve direkt immünfloresan 

işleminin sonuçları kaydedildi.  

   Paterji testi pozitif ve paterji testi negatif olan hastaların histopatolojilerinde fibrinoid 

nekroz, lökositoklazi, pannikülit, papiller ödem ve püstül varlığı araştırıldı. Aynı zamanda 



27 

 

histopatolojik olarak vaskülit mi, vaskülopati mi olduğu tespit edildi, vaskülit demek için 

fibrinoid nekroz şartı arandı. İltihabi reaksiyon histopatolojik şiddetine göre bir ile üç 

arasında skorlandı. Perivasküler alandaki nötrofil, lenfosit, eozinofil ve mast hücrelerinin 

sayımı yapılarak yüzde olarak kaydedildi.  

   Verilerin analizi için SAS University Edition %4 istatistik programı kullanıldı. 

İstatistiksel analiz sonuçları ortalama ± standart sapma (SD), medyan (Q1-Q3) veya 

frekans (%) olarak belirtildi. Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki-

kare testi veya Fisher Exact testi kullanıldı. Ayrıca Goodman ve Kruskal's gamma 

korelasyon katsayısından faydalanıldı. Trend analizi için Lacheen Armitage Trend testi 

kullanıldı. Ordinal ve ikili lojistik regresyon analizleri de yapıldı. İstatistiksel anlamlılık 

için p <0,05 olarak kabul edildi. Tabloların yapımında Microsoft Office 2010 programı 

kulanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

   2016 yılı Temmuz ayı ile 2019 yılı Ocak ayı arasındaki süreçte Necmettin Erbakan 

Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Dermatoloji polikliniğine başvuran, uluslararası çalışma 

grubu kriterlerine göre Behçet hastalığı tanısı konulan ve paterji test alanlarından 

histopatoloji ve direkt immünfloresan işlemi yapılmış olan 12-50 yaş aralığında 88 hasta 

değerlendirildi. 45 (%51,14) kadın, 43 (%48,86) erkek hasta vardı. Olguların yaş 

ortalaması 30,17±8,65 idi. 25 (%28,41) hastada ailede Behçet hastalığı öyküsü varken, 63 

(%71,59) hastada ailede Behçet hastalığı öyküsü yoktu. 

   Başvuru anında 43 (%48,86) hastada artrit, 4 (%4,55) hastada epididimit, 2 (%2,27) 

hastada SSS tutulumu, 2 hastada (%2,27) ekstragenital şankr, 1 (%1,14) hastada GİS 

tutulumu vardı. En sık başvuru şikayetlerini azalan sırayla 51 (%57,95) hastayla oral aft, 

16 (%18,18) hastayla genital ülser, 8 (%9,09) hastayla üveit, 6 (%6,82) hastayla artrit, 3 

(%3,41) hastayla epididimit, 3 (%3,41) hastayla eritema nodozum benzeri lezyonlar ve 1 

(%1,14) hastayla derin ventrombozu oluşturmaktaydı. 

 

4.1. Klinik bulguların cinsiyet ve paterji testi ile ilişkisi 

 

   Behçet hastalığı tanısı konulan 88 hastadan 42 (%47,73) hastada paterji testi pozitif, 46 

(%52,27) hastada paterji testi negatifti. Paterji testi pozitifliğinde en sık gözlenen üç (3/6) 

pozitiflikti. Tablo 2’de hastaların paterji testi dağılımı verilmiştir. 3 (%3,41) hastada paterji 

testinde püstül oluşumu mevcuttu (Resim 1: Paterji testi pozitifliğinde görülen eritemli 

papül, Resim 2: Paterji testinde püstül oluşumu, Resim 3: Paterji testinin histopatolojisi 

A,B,C) X100, X200, X400, H&E; Paterji testinde püstül (Mavi Ok) ve iğne traktında 

(Siyah Ok) lenfositten zengin inflamasyon, parçalanmış nötrofiller ve fibrin). 43 erkek 

hastanın 26’sında paterji testi pozitif saptandı, kadınlarda ise 45 hastanın 16’sında paterji 

pozitifliği saptandı. Erkek cinsiyette paterji testi pozitifliği anlamlı olarak daha fazlaydı 

(p=0,019). 
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Resim 1: Paterji testi pozitifliğinde görülen eritemli papül 

 

 

Resim 2: Paterji testinde püstül  
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Resim 3: Paterji testi histopatolojisi, A, B, C) X100, X200, X400, H&E; Paterji 

testinde püstül (Mavi Ok) ve iğne traktında (Siyah Ok) lenfositten zengin 

inflamasyon, parçalanmış nötrofiller ve fibrin. 

 

Tablo 2: Behçet hastalığı tanısı konulan hastaların paterji testi özellikleri  

Paterji testi Hasta sayısı (yüzde) Paterji testi oranı 

Paterji testi negatif 46 (%52.27)  

Paterji testi pozitif 42 (%47,73)  

 4 (%4,55) 1/6 pozitif 

9 (%10,23) 2/6 pozitif 

14 (%15,91) 3/6 pozitif 

8 (%9,09) 4/6 pozitif 

2 (%2,27) 5/6 pozitif 

2 (%2,27) 6/6 pozitif 

3 (%3,41) Püstül oluşumu 

 

   Hastaların tamamında (%100) yılda üçten fazla oral aft hikayesi mevcuttu. Genital ülser 

veya genital skar 62 (%70,45) hastada saptandı. Genital ülser veya skar 45 kadın hastanın 

37’sinde mevcutken, 43 erkek hastanın 25’inde saptandı. Kadın cinsiyette genital ülser 

anlamlı olarak daha yüksek izlendi (p=0,013). Genital ülseri olan 62 hastadan 26’sında 
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paterji testi pozitif saptandı. Oransal olarak genital ülser olan hastalarda paterji testi oranı 

daha düşük olsada istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,09). 

   Eritema nodozum benzeri deri lezyonları veya öyküsü 28 (%31,82) hastada saptandı. 45 

kadın hastanın 21’inde eritema nodozum benzeri deri lezyonları veya öyküsü varken, 43 

erkek hastadan sadece 7’sinde saptandı. Eritema nodozum benzeri deri lezyonları kadın 

cinsiyette anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p=0,002). Eritema nodozum olan 28 

hastadan 19’unda paterji testi negatifti. Eritema nodozum olan hastalarda paterji testi 

negatifliği sıklığı sınırda anlamlı saptandı (p=0,046). 

   Tromboflebit veya öyküsü 19 (%21,59) hastada saptandı. Tromboflebit veya öyküsü olan 

19 hastanın 16’sı erkekti. Erkek cinsiyette tromboflebit anlamlı olarak yüksekti (p˂0,001). 

Tromboflebit saptanan 19 hastadan 10’unda paterji testi pozitif saptandı. Tromboflebit ile 

paterji testi arasından anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,63). 

   Derin ven trombozu veya öyküsü 11 (%12,50) hastada saptandı. Derin ven trombozu 

veya öyküsü olan 11 hastanın 8’i erkekti. Her iki cinsiyet arasında derin ven trombozu 

açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,09).  Derin ven trombozu olan 11 hastadan 7’sinde 

paterji testi pozitif saptandı, derin ventrombozu ile paterji testi arasında ilişki saptanmadı 

(p=0,26). 

   Üveit 28 (%31,82) hastada saptandı. Üveit saptanan 28 hastanın 18’i erkekti. Erkek 

cinsiyette üveit görülmesi sıklığı kadın cinsiyete göre sınırda anlamlıydı (p=0,048). Üveit 

olan hastaların 13’ü paterji negatif, 15’i paterji pozitifti, paterji pozitifliği ile üveit arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,45).  

   Papülopüstüler lezyon öyküsü 48 (%54,55) hastada vardı. 48 hastadan 35’i erkekti. 

Papülopüstüler lezyon erkek cinsiyette anlamlı olarak daha fazlaydı (p˂0,001). 

Papülopüstüler lezyon olan 48 hastanın 37’sinde paterji testi pozitifti. Papülopüstüler 

lezyon hikayesi olanlarda paterji testi pozitifliği görülmesi anlamlı olarak yüksekti 

(p˂0,001). 

   Ailede Behçet hastalığı öyküsü olan 25 hastanın 12’si kadındı. Her iki cinsiyet açısından 

ailede Behçet hastalığı öyküsü farklı değildi (p=0,71). Ailede Behçet hastalığı öyküsü olan 

25 hastadan 13’ünde paterji testi pozitifti, aile öyküsü ile paterji testi pozitifliği arasında 

fark saptamadı (p=0,61). 
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  HLA B51 testi 36 (%48,65) hastada negatif, 38 (%51,35) hastada pozitif saptandı. 14 

hasta ise ya HLA B51 testi yaptırmadı ya da sonucuna ulaşılamadı. HLA B51 testi pozitif 

olan 38 hastanın 25’i erkekti. HLA B51 testi ile cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0,16). HLA B51 testi pozitif olan 38 hastanın 21’i paterji pozitifti. Paterji 

testi pozitifliği ile HLA B51 testi pozitifliği arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,83). 

Tablo 3’de klinik bulgular ile cinsiyet ilişkisi özetlendi. Tablo 4’de ise klinik bulgular ile 

paterji testi ilişkisi özetlendi. 

 

 

Tablo 3: Klinik bulgular ile cinsiyet ilişkisi 

Klinik bulgular Kadın Erkek p değeri 

Paterji testi pozitifliği 16 26 0,019 

Genital ülser veya skar 37 25 0,013 

Eritema nodozum benzeri deri 

lezyonları 

21 7 0,002 

Tromboflebit 3 16 ˂0,001 

Derin ven trombozu 3 8 0,09 

Üveit 10 18 0,048 

Papülopüstüler lezyon 13 35 ˂0,001 

Ailede Behçet öyküsü 12 13 0,71 
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Tablo 4: Klinik bulgular ile paterji testi ilişkisi 

Klinik bulgular Paterji    

pozitif hasta 

Paterji 

negatif hasta 

p değeri 

Genital ülser veya skar 26 36 0,09 

Eritema nodozum benzeri deri 

lezyonları 

9 19 0,046 

Tromboflebit 10 9 0,63 

Derin ven trombozu 7 4 0,26 

Üveit 15 13 0,45 

Papülopüstüler lezyon 37 11 ˂0,001 

Ailede Behçet öyküsü 13 12 0,61 

 

 

4.2. Histopatolojik bulguların paterji testi ve klinik bulgularla ilişkisi 

 

   Paterji testi alanlarının histopatolojik incelemesinde 41 (%46,59) tanesinde vaskülit 

saptanırken, 47 (%53,41) tanesi vaskülopati olarak değerlendirildi. Histopatolojik olarak 

vaskülit demek için fibrinoid nekrozun olması koşuluna bakıldı (Resim 4: Paterji testinde 

vaskülit, X400, H&E; Vaskülit, damar duvarında fibrinoid nekroz (kırmızı ok), damar 

etrafında fibrin birikimi, nötrofiller, minimal lökositoklazis). Paterji testi pozitif 42 

hastanın 23 (%54,76)’ünde histopatolojik olarak vaskülit, 19 (%45,24)’unda vaskülopati 

saptandı. Paterji testi negatif 46 hastanın 18 (%39,13)’inde histopatolojik olarak vaskülit, 

28 (%60,87)’inde vaskülopati saptandı. Paterji testi pozitif olanlarda histopatolojisinde 

vaskülit görülme oranı paterji testi negatif olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı farklı 

değildi (p=0,14).  
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Resim 4: Paterji testi histopatolojisinde vaskülit, X400, H&E; Vaskülit, damar 

duvarında fibrinoid nekroz (kırmızı ok), damar etrafında fibrin birikimi, nötrofiller, 

minimal lökositoklazis. 

 

   Vaskülit saptanan 41 hastanın 25’i erkekti. Vaskülit saptanma oranı erkek cinsiyette 

anlamlı olarak daha yüksekti (p=0,034).  

   Genital ülser saptanan 62 hastadan 25’inde vaskülit mevcuttu, genital ülser ile vaskülit 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,069). Eritema nodozum benzeri lezyon olan 28 

hastanın 11’inde vaskülit vardı. Eritema nodozum ile vaskülit arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0,35). Tromboflebit olan 19 hastanın 13’ünde vaskülit saptandı, 

Tromboflebit görülmesi ile vaskülit arasında anlamlı ilişki saptandı (p=0,031). Derin ven 

trombozu saptanan 11 hastanın 7’sinde vaskülit saptandı, derin ven trombozu ile vaskülit 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,23). 28 üveit hastasının 18’inde vaskülit mevcuttu. 

Histopatolojide vaskülit saptanması ile üveit görülmesi arasında anlamlı ilişki saptandı 

(p=0,023). Papülopüstüler lezyon saptanan 48 hastanın 27’sinde vaskülit saptandı, 
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papülopüstüler lezyon ile vaskülit ilişkisi sınırda anlamlıydı (p=0,047). HLA B51 pozitif 

olan 38 hastadan 19’ında vaskülit pozitif saptandı, HLA B51 ile vaskülit arasında anlamlı 

ilişki saptanmadı (p=0,81). Direkt immünfloresan pozitif olan 28 hastanın 20’sinde 

vaskülit pozitifti, vaskülit olan olgularda DİF depolanması anlamlı olarak yüksekti 

(p=0,001). Histopatolojik olarak vaskülit saptanması ile klinik bulgular arasındaki ilişki 

Tablo 5’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 5: Histopatolojik olarak vaskülit saptanması ile klinik bulgular arasındaki ilişki 

Klinik bulgular Vaskülit 

pozitif hasta 

Vaskülit negatif 

(vaskülopati) 

hasta 

p değeri 

Paterji testi pozitifliği 23 19 0,14 

Erkek cinsiyet 25 18 0,034 

Genital ülser veya skar 25 37 0,069 

Eritema nodozum benzeri deri 

lezyonları 

11 17 0,35 

Tromboflebit 13 6 0,031 

Derin ven trombozu 7 4 0,23 

Üveit 18 10 0,023 

Papülopüstüler lezyon 27 21 0,047 

HLA B51 pozitifliği 19 19 0,81 

DİF pozitifliği 20 8 0,001 

 

   Direkt immünfloresan incelemede 28 (%31,82) hastada immün depolanma saptanırken, 

60 (%68,18) hastada immün depolanma saptanmadı. DİF incelemesi pozitif olan 28 

hastada depolanma azalan sırayla 14 (%50) hastada perivasküler C3, 7 (%25) hastada bazal 

C3, 3 (%10,7) hastada bazal IgM, 2 (%7,14) hastada perivasküler + bazal C3, 2 (%7,14) 

hastada perivasküler IgM depolanması saptandı. C3 depolanması %82,14 oranıyla en 

yüksek depolanma gösterdi. Tablo 6’da direkt immünfloresan depolanma tipleri 

özetlenmiştir. 
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Tablo 6: Direkt immünfloresan depolanma tipleri sıklığı 

İmmünfloresan depolanma tipi Hasta sayısı (yüzde) 

Perivasküler C3 14 (%50) 

Bazal C3 7 (%25) 

Bazal IgM 3 (%10,7) 

Perivasküler + Bazal C3 2 (%7,14) 

Perivasküler IgM 2 (%7,14) 

 

   Paterji testi pozitif olan 42 hastanın 17 (%40,48)’sinde DİF pozitifken, 25 (%59,52)’inde 

DİF negatif saptandı. Paterji testi negatif olan 46 hastanın 11 (%23,91)’inde DİF 

pozitifken, 35 (%76,09)’inde DİF negatif saptandı. Paterji testi pozitif olan grupta negatif 

olan gruba göre DİF pozitiflik oranı %40,48’e %23,91 ile daha fazla saptansa da bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,09). DİF pozitif olan 28 hastanın 16’sı erkekti, 

DİF pozitifliği ile cinsiyet arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,29). DİF pozitif 

saptanan 28 hastanın 18’inde genital ülser saptandı, DİF pozitifliği ile genital ülser 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,39). DİF pozitif saptanan 28 hastanın 8’inde 

eritema nodozum benzeri lezyon saptandı, DİF pozitifliği ile eritema nodozum benzeri 

lezyon arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,65). DİF pozitif saptanan 28 hastanın 

9’unda tromboflebit saptandı, DİF pozitifliği ile tromboflebit arasında anlamlı ilişki 

saptanmadı (p=0,1). DİF pozitif saptanan 28 hastanın 6’sında derin ven trombozu saptandı, 

DİF pozitifliği ile derin ven trombozu arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,08). DİF 

pozitif saptanan 28 hastanın 12’sinde üveit saptandı, DİF pozitifliği ile üveit arasında 

anlamlı ilişki saptanmadı (p=0,13). DİF pozitif saptanan 28 hastanın 16’sında 

papülopüstüler lezyon saptandı, DİF pozitifliği ile papülopüstüler lezyon arasında anlamlı 

ilişki saptanmadı (p=0,74). DİF bulguları ile klinik bulgular arasındaki ilişki Tablo 7’de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 7: DİF bulguları ile klinik bulgular arasındaki ilişki 

Klinik bulgular DİF pozitif hasta sayısı p değeri 

Paterji testi pozitifliği 17 0,09 

Erkek cinsiyet 16 0,29 

Genital ülser veya skar 18 0,39 

Eritema nodozum benzeri deri 

lezyonları 

8 0,65 

Tromboflebit 9 0,1 

Derin ven trombozu 6 0,08 

Üveit 12 0,13 

Papülopüstüler lezyon 16 0,74 

Vaskülit pozitifliği 20 0,001 

 

   Histopatolojide perivasküler alanda sayılan nötrofil, lenfosit, eozinofil ve mast hücreleri 

yüzde olarak kaydedildi. Paterji pozitif olan grupta nötrofil yüzdesi %15,5±11,3 iken 

paterji negatif olan grupta nötrofil yüzdesi %24±18,9 saptandı. Paterji pozitif olanlarda 

nötrofil yüzdesi anlamlı olarak daha düşük saptandı (p=0,01).  

   Paterji testi pozitif olan grupta lenfosit yüzdesi %83,3±11,4, paterji negatif olan grupta 

lenfosit yüzdesi %73,9±19,3 saptandı. Paterji pozitif olanlarda lenfosit yüzdesi anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı (p=0,007).  

   Paterji pozitif olan grupta eozinofil yüzdesi %1,17±1,06, paterji negatif olanlarda 

eozinofil yüzdesi %1,33±1,77 saptandı. Paterji ile eozinofil yüzdesi arasında ilişki 

saptanmadı (p=0,6).   

   Paterji pozitif olan grupta mast hücre yüzdesi %0,33±0,53, paterji negatif olanlarda mast 

hücre yüzdesi %0,19±0,4 saptandı. Paterji ile mast hücre yüzdesi arasında ilişki 

saptanmadı (p=0,16).   

   Histopatoloji de vaskülit saptanan grupta nötrofil yüzdesi %16,9±12,7, vaskülopati 

saptanan grupta nötrofil yüzdesi %22,6±18,6 saptandı. Vaskülit ile nötrofil yüzdesi 

arasında ilişki saptanmadı (p=0,09).  
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   Vaskülit saptanan grupta lenfosit yüzdesi %81,1±13, vaskülopati saptanan grupta lenfosit 

yüzdesi %76,1±19 saptandı. Vaskülit ile lenfosit yüzdesi arasında ilişki saptanmadı 

(p=0,14). 

   Vaskülit saptanan grupta eozinofil yüzdesi %1,6±1,2, vaskülopati saptanan grupta 

eozinofil yüzdesi %0,9±1,6 saptandı. Vaskülit saptanan grupta eozinofil yüzdesi anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı (p=0,02).   

   Vaskülit saptanan grupta mast hücre yüzdesi %0,37±0,5, vaskülopati saptanan grupta 

mast hücre yüzdesi %0,17±0,43 saptandı. Vaskülit saptanan grupta mast hücre yüzdesi 

sınırda anlamlı olarak daha fazla saptandı (p=0,049). Tablo 8’de histopatolojide 

perivasküler hücre yüzdeleri ile paterji ve vaskülit arasındaki ilişki özetlendi. 

 

Tablo 8: Histopatolojide perivasküler hücre yüzdeleri ile paterji ve vaskülit 

arasındaki ilişki 

Histopatolojide 

perivasküler hücre 

yüzdeleri 

Paterji 

pozitif 

(yüzde) 

Paterji 

negatif 

(yüzde) 

p Vaskülit 

(yüzde) 

Vaskülopati 

(yüzde)  

p 

Nötrofil yüzdesi %15,5 

±11,3 

%24 

±18,9 

0,01 %16,9 

±12,7 

%22,6 

±18,6 

0,09 

Lenfosit yüzdesi %83,3 

±11,4 

%73,9 

±19,3 

0,007 %81,1 

±13 

%76,1 

±19 

0,14 

Eozinofil yüzdesi  %1,17 

±1,06 

%1,33 

±1,77 

0,6 %1,6 

±1,2 

%0,9 

±1,6 

0,02 

Mast hücre yüzdesi %0,33 

±0,53 

%0,19 

±0,4 

0,16 %0,37 

±0,5 

%0,17 

±0,43 

0,049 

 

   Histopatolojide 11 olguda papiller ödem saptandı, bu olguların 10’unda paterji pozitifliği 

mevcuttu. Paterji pozitiflerde papiller ödem anlamlı olarak daha fazla saptandı (p=0,002).  

   Histopatolojide 24 olguda subkutan dokuda pannikülit saptandı, bu olgulardan 13’ünde 

paterji pozitifti. Paterji pozitifliği ile histopatolojide saptanan pannikülit arasında ilişki 

saptanmadı (p=0,46). 
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   Histopatolojide iltihabi reaksiyon şiddeti birden üçe kadar skorlandı. Resim 5’de [A, D) 

X40, X200, H&E; İnflamasyon yok denecek kadar az yada hafif derecede inflamasyon (1+ 

inflamasyon) görülüyor. B, E) X100, X200, H&E; Orta derecede inflamasyon (2+ 

inflamasyon). C, F) Yoğun inflamasyon (3+ inflamasyon)] iltihabi reaksiyon şiddetleri 

gösterildi. Paterji pozitif olan olgularda iltihabi reaksiyon şiddeti anlamlı olarak daha 

yüksekti (p=0,02). Logistik analizde paterji oranının şiddeti ile iltihabi reaksiyon şiddetinin 

korele olduğu saptandı.   

 

 

Resim 5: Paterji testi histopatolojisinde inflamasyon şiddeti, [A, D) X40, X200, H&E; 

İnflamasyon yok denecek kadar az yada hafif derecede inflamasyon (1+ inflamasyon) 

görülüyor. B, E) X100, X200, H&E; Orta derecede inflamasyon (2+ inflamasyon). C, 

F) Yoğun inflamasyon (3+ inflamasyon)] 
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5. TARTIŞMA 

 

5.1. Klinik bulguların cinsiyet ve paterji testi ile ilişkisi 

 

   Behçet hastalığı dünyanın her yerinde bildirilmiş olmakla beraber başta Uzak Doğu, Orta 

Asya ve Akdeniz ülkelerini içeren eski İpek Yolu üzerindeki ülkelerde daha sık 

görülmektedir (9). Hastalığın dünya üzerinde en sık (8-42/10.000) görüldüğü ülkelerden 

birisi Türkiye’dir (10). Başlangıçta BH’nin hastane verilerine dayanan araştırmalarda erkek 

hastalarda daha sık olduğu bildirilse de, son yıllarda yapılan araştırmalar hastalığın her iki 

cinsiyette de eşit olarak görüldüğünü göstermektedir (6). Çalışmamızda da Behçet hastalığı 

tanısı konulan 88 hastanın 45’i kadın 43 tanesi erkekti. Behçet hastalığında eklem tutulumu 

sıklığı çeşitli çalışmalarda %25-75 oranında saptanmıştır (1,91). Olgularımızın 

%48,9’unda eklem tutulumu saptandı.  

   Behçet hastalığı en sık 20 ila 40 yaş aralığında görülmektedir ve literatürde hastalarda 

ortalama başlangıç yaşı yaklaşık 29 olarak saptanmıştır (11). Olgularımızın yaş ortalaması 

30,17 ve literatürle uyumlu idi. Uluslararası Çalışma Grubu kriterleri kullanıldığından 

olgularımızın hepsinde Behçet hastalığının majör kriteri olan oral aft bulgusu mevcuttu. 

Alpsoy ve ark. %88,7 ile oral aftı en sık başvuru bulgusu olarak bildirmişlerdir (74). 

Çalışmamızda da oral aft en sık başvuru şikayetini oluşturmaktaydı. 

   Blobner tarafından ilk defa tarif edilen cilt paterji testi (spesifik olmayan cilt 

hiperreaktivitesi, iğne prick testi), Behçet hastalığı olan bazı hastalarda intradermal prick 

ile indüklenen eritem, papüller veya püstüllerle ilişkili cilt hiperreaktivitesidir ve hastalığın 

tanısında kullanılan minör kriterlerden birisidir (11,129). Coğrafik olarak farklılık 

göstermekle beraber hastalığın aktif dönemlerinde %50-80 oranında pozitifliği 

gösterilmiştir (130). Türkiye’den Tursen ve ark. erkek hastalarda %56 paterji pozitifliği 

bildirmişlerdir (156). Paterji testinde yıllar içinde (1970 ve 2020 arası) pozitiflik oranları 

%70’lerden %45’lara kadar gerileme göstermiştir (140). Çalışmamızda 42 olguda (%47,7) 

paterji testi pozitif olarak saptandı ve bu oranın son yıllarda paterji pozitifliğindeki 

azalmaya bağlı olabileceği düşünüldü. Krause ve ark. cinsiyet ile paterji pozitifliği arasında 

herhangi anlamlı bir ilişki saptamamışlardır (152). Fakat, Türkiye’den yapılan bir 

araştırmada ise paterji testi pozitifliğinin erkek cinsiyette daha fazla olduğu 
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gözlemlenmiştir (130). Olgularımızda da paterji testi pozitifliği erkek cinsiyette anlamlı 

olarak daha fazla saptandı. Özden ve ark. yaptıkları çalışmada BH polikliniği bulunan 

birimlerde daha çok (her iki ön kola üçer pikür) altı intradermal pikür tercih edildiği 

bildirilmiştir (157). Her iki ön kol volar yüzlere yapmış olduğumuz altı adet intradermal 

pikürlerden papül ve püstül oluşumu olanları pozitif kabul ettik. En sık görülen paterji 

pozitifliği durumu %33,3 oranıyla altı pikür alanından üçünde (3/6) pozitiflik saptanması 

en az görülen ise beş (5/6) ve altı (6/6) pikürde %4,7 oranlarında pozitiflik saptanmasıydı. 

Literatürde daha önce böyle bir veriye rastlanmamıştır. Paterji testinde püstül görülmesi 

yapılan bir çalışmada %4,3 olarak saptanmıştır (149). Olgularımızın üçünde (%7,1) paterji 

testinde klinik olarak püstül saptandı. 

   Behçet hastalığında genital ülser sıklığı değişik toplumlarda yaklaşık %57-93 arasında 

görülmekte ve kadın cinsiyet hakimiyeti mevcuttur (74). Literatürle uyumlu olarak %70,5 

olgumuzda genital ülser saptanırken kadın cinsiyette anlamlı olarak daha fazla genital ülser 

saptandı. Birçok seride paterji testi ile genital ülser arasında ilişki saptanmamıştır (74,158). 

Genital ülser olan olgularımızda paterji testi pozitifliği oran olarak daha az olsada, 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı.  

   Eritema nodozum benzeri lezyonlar kadınlarda daha sık ve çalışmalarda %15-78 

oranında saptanmıştır (82). Eritema nodozum benzeri lezyon veya öyküsü %31,8 oranında 

saptandı ve kadın cinsiyette anlamlı olarak daha fazlaydı. Assar ve ark.'nın (158) yaptığı 

1675 hastanın olduğu paterji reaksiyonu ve klinik bulguların korelasyonu çalışmasında 

eritema nodozum benzeri lezyon ile paterji testi arasında ilişki saptamamışlardır, 

olgularımızda ise eritema nodozum benzeri lezyon olan hastalarda paterji testi negatifliği 

sınırda anlamlı olarak yüksek saptandı.  

   Tromboflebitin değişik serilerde BH seyrinde görülme sıklığının %7-60 arasında olduğu 

bildirilmiştir (84). Yine birçok seride erkeklerde daha sık saptanmıştır (74). Olgularımızın 

%21,6’sında tromboflebit veya öyküsü mevcuttu ve erkek cinsiyette anlamlı olarak yüksek 

saptandı. Behçet hastalığında venöz sistem en sık etkilenen vasküler yapı olup, en sık alt 

ekstremite venleri etkilenmektedir. Behçet hastalığında görülen DVT genç erkeklerde 

gelişmeye eğilimlidir ve prognozu klasik DVT'ye göre daha kötüdür (84). Türkiye’den 

yapılan retrospektif bir çalışmada Behçet hastalarında DVT görülme oranı %11,7 olarak 

saptanmıştır (159). Çalışmamızda %12,5 hastada DVT saptandı ve her iki cinsiyet 

açısından fark yoktu. Koc ve ark. (84) ve Nuran ve ark. (160) paterji testi pozitifliği ile 
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vasküler komplikasyonlar arasında anlamlı ilişkiden bahsetmişlerdir. Fakat Assar ve 

ark.'nın (158) daha geniş serili çalışmasında paterji ile vasküler komplikasyonlar arasında 

ilişki saptanmamıştır. Benzer şekilde çalışmamızda da paterji pozitifliği ile tromboflebit ve 

DVT arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

   Göz tutulumu Behçet hastalığındaki en önemli kalıcı sekel sebebi olup tutulum hastaların 

yaklaşık yarısında görülmektedir. Genellikle hastalık başlangıcından sonraki ilk 4-5 yıl 

içerisindedir (88). Özellikle genç erkek hastalarda daha sık ve daha şiddetli tutulum 

görüldüğü bildirilmiştir (5,88). Çalışmamızda %31,8 oranında göz tutulumu mevcuttu, 

erkek cinsiyette görülme sıklığı kadın cinsiyete göre sınırda anlamlıydı. Göz tutulumu 

oranını düşük saptamamızın olgularımızın hepsinin yeni tanı Behçet hastalığı olmasından 

kaynaklanabileceği düşünüldü. Paterji reaksiyonu pozitif hastalarda göz tutulumunun 

yüksek olduğunu saptayan (158,161) çalışmalar olduğu gibi ilişki saptamayan (149,152) 

çalışmalarda mevcuttur. Çalışmamızda Behçet hastalarında paterji pozitifliği ile göz 

tutulumu arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

   Minör kriterler arasında da yer alan papülopüstüler lezyonlar erkeklerde daha sık olmakla 

beraber Behçet hastalarının %28-96’sında görülür (80). Papülopüstüler lezyon öyküsü  

%54,5 oranında ve erkek cinsiyette anlamlı olarak fazla saptandı. Birçok araştırmada 

paterji pozitif hastalarda papülopüstüler lezyon oranı daha yüksek olarak bildirilmiştir 

(80,81). Paterji testi pozitifliği olan olgularımızda papülopüstüler lezyon görülme oranı 

anlamlı olarak yüksek saptandı. 

   Behçet hastalığı ile HLA B51 ilişkisi %60-80 arası sıklıkta tespit edilmiştir. İlginç olarak 

eski İpek Yolu boyunca Behçet hastalığının yoğun dağılımda bulunduğu ülkelerde HLA 

B51 pozitifliği insidansı daha fazladır (29). Olgularımızda HLA B51 pozitifliği %51,4 

oranındaydı ve her iki cinsiyet arasında anlamlı fark saptanmadı. Bir çalışmada HLA B51 

pozitif hastalarda paterji testi pozitifliği arasında anlamlı ilişki saptanırken, İngiliz Behçet 

hastalarında bu ilişki gözlenmemiştir (145). HLA B51 ile paterji testi ilişkisinde anlamlı 

fark saptamayan çalışmalar da mevcuttur (10). Yeni tanı alan Behçet olgularımızda HLA 

B51 ile paterji reaksiyonu arasında anlamlı bir ilişki sapatanmadı.  
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5.2. Histopatolojik bulguların paterji testi ve klinik bulgularla ilişkisi 

 

   Paterji fenomeninin histopatolojik değerlendirmesinde çok çeşitli sonuçlar elde edilmiş, 

perivasküler ve periadneksiyal alanlarda mononükleer hücre infiltrasyonuna eşlik eden 

mast hücre artışından, lökositoklastik vaskülite kadar çok çeşitli bulgular saptanmıştır 

(135). Ozluk ve ark. 23 paterji pozitif olan Behçet hastasında %34,7 oranında vaskülit 

saptamışlardır (162). Tüm olgularımızın %46,6’sında vaskülit saptandı. Paterji pozitif olan 

olgularımızda bu oran %54,7 iken, ilginç olarak paterji negatif olan olgularımızda da 

%39,1 oranında vaskülit mevcuttu. Paterji testi pozitif olanlarda histopatolojisinde vaskülit 

görülmesi ile paterji testi negatif olanlarda vaskülit görülmesi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı. Bu bulgular, paterji testinde klinik negatiflik saptanmasının 

histopatolojik olarak vasküliti dışlayamayacağımızı göstermektedir. 

   Ozluk ve ark. yapmış oldukları çalışmada histopatolojik olarak vaskülit görülme oranı ile 

erkek cinsiyet, aile öyküsü ve üveit arasında anlamlı ilişki saptamışlardır (162). 

Çalışmamızda aile öyküsü ile ilişki saptanmazken, erkek cinsiyet ve üveit ile vaskülit 

sıklığı arasında anlamlı ilişki saptandı. Erkek cinsiyette ve üveit olan hastalarda 

histopatolojide vaskülit görülme sıklığı anlamlı olarak yüksekti. Çalışmamızda özellikle 

erkek cinsiyet ile üveit arasında ilişki sınırda anlamlı ve paterji pozitifliği ile üveit arasında 

da ilişki anlamlı saptanmamış olmasına rağmen histopatolojide vaskülit görülmesi ile üveit 

arasında anlamlı ilişki saptanması, vaskülitin üveit gelişiminde bağımsız bir prediktör 

olabileceğini düşündürmektedir. Histopatolojide vaskülit saptanması ve diğer klinik 

bulgular değerlendirildiğinde, ek olarak tromboflebit ve papülopüstüler lezyon görülen 

olgularda da anlamlı olarak vaskülit sıklığı yüksek saptandı.   

   Behçet hastalığında direk immunfloresan bulguları ile ilgili çok sınırlı sayıda araştırma 

yapılmıştır. Haim ve ark. (163) 1976’da 18 Behçet hastasında yaptıkları çalışmada 

herhangi bir DİF pozitifliğine rastlamazken, Azizleri ve ark. 1977 yılında 8 Behçet 

hastasının yedisinde DİF depolanmasından bahsetmişlerdir (164). Çalışmamızda %31,8 

oranında DİF depolanması saptandı. İlginç olarak paterji negatif alanların etrafında da DİF 

pozitifliği mevcuttu. Paterji pozitif olanlarda %40,5 oranında DİF depolanması mevcutken, 

negatif olanlarda %23,9 oranında DİF depolanması vardı. Paterji pozitif olanlarda DİF 

depolanması oran olarak yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi. 
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   Alpsoy ve ark.’nın papülopüstüler lezyonlardan yaptıkları histopatoloji ve DİF 

incelemesinde %52,9 IgM, %41,2 C3, %35,3 IgG depolanması saptandı (81). 2009 yılında 

yapılan paterji testi alanının etrafından yapılan perilezyonel DİF çalışmasında ise %70 

oranında IgM,  %62.9 oranında C3 depolanması saptandı (165). Çalışmamızda %82,1 

oranıyla C3 en sık depolanma olarak saptandı. Bu güne kadar literatürde DİF depolanması 

ile klinik bulgular arasında hiçbir anlamlı ilişkiden bahsedilmemişti (81,165). 

Çalışmamızda da DİF depolanması ile klinik bulgular arasında anlamlı ilişki saptanmadı, 

sadece histopatolojide vaskülit saptanması ile anlamlı idi. 

   Paterji reaksiyonunun histopatolojisi hakkında tartışmalar da mevcuttur. Mikst 

infiltrasyon iddiasında bulunan otörler olduğu gibi bazı otörler lökositoklastik vaskülit 

olduğunu düşünmektedir (162). Paterji reaksiyonunda histopatolojik olarak önce (ilk 

saatlerde) nötrofillerin daha sonra mononükleer hücrelerin (CD4+ T lenfositler) hakim 

olduğu bir inflamasyon görülür (136). 48 saatlik paterji test bölgesi histopatolojisinde 

dermiste ağırlıklı olarak T lenfositlerin olduğu saptanmıştır (166). Nötrofillerin 

kemotaksisi tetiklemede rol aldığı düşünülürken, paterji reaksiyonunun gelişimi için aktif 

T lenfositlerinin gerekli olduğu savunulmuştur (166). Çalışmamızda genel olarak lenfosit 

hakim mikst bir infiltrasyon olduğu saptandı. Lenfosit hakimiyetinin tüm biyopsilerin 48. 

saatte alınmış olması nedeniyle olduğu düşünüldü ve bulgularımız literatürdeki diğer 

çalışmalarla uyumluydu (166,167). Çalışmamız paterji pozitif ve negatif alanların 

histopatolojisinde perivasküler hücre oranlarını karşılaştıran ilk çalışmaydı. Paterji testi 

pozitif olan grupta nötrofil oranı %15,5, negatif olan grupta %24 olarak saptandı. Yine 

paterji testi pozitif olan grupta lenfosit oranı %83,3, negatif olan grupta %73,9 olarak 

saptandı ve bu farklar istatistiksel olarak anlamlıydı. Literatürde daha önce paterji 

reaksiyonunda lenfosit hakimiyeti gösterilmiştir, fakat çalışmamızda buna ek olarak paterji 

pozitif alanın lenfosit hakimiyetinin negatif alana göre anlamlı olarak yüksek olduğu 

saptandı. Bu da paterji reaksiyonun oluşumunda lenfositlerin rolünü desteklemekteydi. 

   Histopatolojide vaskülit saptanması ile perivasküler hücre oranları arasında daha önce 

literatürde bir veri yoktu. Çalışmamızda vaskülit saptanan grupta eozinofil oranı anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Lenfosit, nötrofil ve mast hücre oranları ile anlamlı bir ilişki yoktu. 

Eozinofil oranının vaskülit grubunda yüksek saptanmasının son yıllarda eozinofilin 

otoinflamatuar hastalıklardaki atfedilen rolüne bağlı olabileceği düşünüldü (168). 
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   Paterji testinin histopatolojisinde pannikülitten ilk kez bahseden Ozluk ve ark. yapmış 

oldukları 23 hastalık çalışmada iki olguda (%8,6) pannikülit saptamışlardır (162). 

Çalışmamızda 24 olguda %27,3 oranında pannikülit saptandı. Paterji pozitifliği ile 

pannikülit arasında anlamlı ilişki yoktu. Çalışmamız paterji negatif olgularda da 

histopatolojide pannikülit varlığını gösteren ilk çalışmaydı. Bu veriler paterji negatif 

olgularda histopatolojide pannikülit saptanmasının Behçet hastalığı açısından prediktif bir 

bulgu olabileceğini düşündürdü.  

   İltihabi reaksiyonun şiddetini de skorladığımız çalışmamızda, paterji pozitif olgularda 

reaksiyon şiddeti anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Altı pikürlü paterji testimizde, 

pozitif pikür sayısının artışı ile iltihabi reaksiyonun şiddeti koreleydi.  
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6. SONUÇ 

 

   Yeni tanı Behçet olgularımızın paterji pozitif ve negatif alanlarının histopatolojik ve 

direkt immünfloresan bulgularını karşılaştırdığımız ve klinik bulgularla ilişkilerini 

incelediğimiz çalışmamızda aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır: 

 

1. Çalışmamızda paterji testi pozitifliği %47,7 olarak saptandı, bu da son yıllarda paterji 

pozitifliğinin azaldığını gösteren verilerle koreleydi (169). 

 

2. En sık görülen paterji pozitifliği durumu %33,3 oranıyla altı pikür alanından üçünde 

(3/6) pozitiflik saptanmasıydı. Literatürde daha önce böyle bir veriye rastlanılmadı. 

 

3. Çalışmamızda paterji testi ile klinik bulgular genel olarak literatürle koreleydi. Bazı 

klinik bulgularda literatür ile farkın olgularımızın hepsinin yani tanı Behçet hastası 

olmasından kaynaklanabileceği düşünüldü. 

 

4. Paterji testinin histopatolojik incelemesinde %46,6 oranında vaskülit saptandı. Paterji 

pozitif olan olgularımızda bu oran %54,7 iken, ilginç olarak paterji negatif olan 

olgularımızda da %39,1 oranında vaskülit mevcuttu. Paterji testi pozitif olanların 

histopatolojisinde vaskülit görülmesi ile paterji testi negatif olanlarda vaskülit 

görülmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Bu sonuç paterji testinin 

klinik olarak negatifliği ile histopatolojik olarak vasküliti dışlayamayacağımızı 

göstermekteydi. Özellikle histopatolojik incelemenin klinik olarak negatif paterji testi 

olgularının tanısında yararlı olabileceği düşünüldü. 

 

5. Çalışmamızda özellikle erkek cinsiyet ile üveit arasında ilişki sınırda anlamlı ve 

paterji pozitifliği ile üveit arasında da ilişki anlamlı saptanmamış olmasına rağmen 

histopatolojide vaskülit görülmesi ile üveit arasında anlamlı ilişki saptanması, 

vaskülitin üveit gelişiminde bağımsız bir prediktör olabileceğini düşündürmektedir. 

Histopatolojide vaskülit saptanması ve diğer klinik bulgular değerlendirildiğinde, ek 

olarak tromboflebit ve papülopüstüler lezyon görülen olgularda da anlamlı olarak 

vaskülit sıklığı yüksek saptandı.   
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6. Çalışmamızda %31,8 oranında DİF depolanması saptandı. İlginç olarak paterji 

negatif alanların etrafında da DİF pozitifliği mevcuttu. Paterji pozitif olanlarda %40,5 

oranında DİF depolanması mevcutken, negatif olanlarda %23,9 oranında DİF 

depolanması vardı. Paterji pozitif olanlarda DİF depolanması oran olarak yüksek 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi. DİF depolanması ile klinik 

bulgular arasında anlamlı ilişki saptanmadı. DİF incelemesinin histopatolojik 

incelemeye ek bir fayda sağlamayacağı düşünüldü. 

 

7. Çalışmamız hem paterji pozitif hem de negatif alanların histopatolojisinde nötrofil 

lenfosit hücre oranlarının belirlendiği literatürdeki ilk çalışmaydı. Paterji testi pozitif 

olan grupta lenfosit oranı %83,3, negatif olan grupta %73,9 olarak saptandı ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Literatürde daha önce pozitif paterji 

reaksiyonunda lenfosit hakimiyeti gösterilmiştir, fakat çalışmamızda buna ek olarak 

paterji pozitif alanın lenfosit hakimiyetinin negatif alana göre anlamlı olarak yüksek 

olduğu saptandı. Bu da paterji reaksiyonun oluşumunda lenfositlerin rolünü 

desteklemekteydi.  

 

8. Çalışmamızda vaskülit saptanan grupta eozinofil oranı anlamlı olarak yüksek 

saptandı. Eozinofil oranının yüksek saptanmasının son yıllarda eozinofillerin 

otoinflamatuar hastalıklardaki atfedilen rolüne destek bir bulgu olduğu düşünüldü. 

 

9. Çalışmamızda %27,3 oranında pannikülit saptandı. Paterji pozitifliği ile pannikülit 

arasında anlamlı ilişki yoktu. Çalışmamız paterji negatif olgularda da histopatolojide 

pannikülit varlığını gösteren ilk çalışma olması nedeniyle önemliydi. Bu sonuçla 

paterji negatif olgularda histopatolojide pannikülit saptanmasının Behçet hastalığı 

açısından prediktif bir bulgu olabileceği düşünüldü.   

 

   Sonuç olarak, paterji fenomeninin Behçet hastalığının tanısını koymada sensitiviteyi 

artırdığı ve gerçek hastaları yakalamadaki başarısının oldukça yüksek olduğu birçok 

çalışmada kanıtlanmıştır. Fakat değerlendirmenin sadece klinik olarak yapılması testin 

yanlış pozitif veya yanlış negatif yorumlanması riskini doğurmaktadır (166). Yine ırksal 

farklılıklar gösterdiği bilinen paterji testinin, ABD ve İngiltere'de yüzde 20'nin altında 
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rapor edildiği bilinmektedir (145). Çalışmamızdan yola çıkan sonuçlarla histopatolojinin 

paterji testinin klinik olarak şüphe oluşturan ve özellikle negatif paterji testi olan olgularda 

klinik değerlendirmeye katkı sağlayacağını düşünmekteyiz. Belki de Paterji testinin gerçek 

değeri bu yaklaşımla daha iyi anlaşılabilir. 
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