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Behçet Hastalarında CRP İle 25-OH Vitamin D Arasındaki Korelasyon  

ÖZET   

Behçet Hastalığı (BH) otoimmün, nüksedici ve multisistemik vaskülit olarak 

tanımlanmaktadır. D vitamini immün sistemde immün modülatör olarak rol oynamaktadır. 

Dolayısıyla bazı otoimmün hastalıklarda D vitamini eksikliği bildirilmiştir. Türkiye dünyada 

en yüksek BH prevalansına sahip ülkedir. Behçet hastaları ile sağlıklı bireylerin CRP ve 25-

OH Vitamin D3 Düzeyleri karşılaştırılarak bu parametrelerin Behçet hastalığındaki yeri ve 

hastalık aktivitesi ile ilişkilerinin araştırılması amaçlanmıştır.  

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç hastalıkları ve Romatoloji 

polikliniklerine başvuran 64 kişilik hasta grubu ile 50 kişilik kontrol grubu olmak üzere 

toplam 114 hasta çalışmaya dahil edildi. Tüm katılımcılar için, C-reaktif protein, ve D 

vitamini seviyeleri Adıyaman üniverstesi tıp fakültesi eğitim ve araştırma hastanesi merkez 

laboratuvarında çalışıldı. D vitamini seviyelerini belirlemek için plazma 25-hidroksi vitamin 

D [25(OH)D3] düzeyleri ölçüldü. Plazma 25(OH)D3 düzeyleri yüksek performanslı sıvı 

kromatografisi/HPLC ile saptandı.  

Hasta ve kontrol grupları CRP Düzeyleri ortalamaları incelenmiş olup hasta grubu 

ortalaması 0,74 ± 0,84 (mg/dl) iken, kontrol gurubu ortalaması ise 0,45 ± 0,42 (mg/dl) olarak 

bulunmuştur. İki grup arasında CRP düzeyleri açısından karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,28). Hasta ve kontrol grupları 25-OH Vitamin D3 

düzeylerinin ortalamaları incelenmiş hasta grubu ortalaması 19,3 ± 7,7 (ng/ml)(iken kontrol 

gurubu ortalaması ise 14,2 ± 6,7 (ng/ml) olarak bulunmuştur. İki grup arasında 25-OH 

Vitamin D Düzeyleri açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). Hasta grubu CRP düzeyleri ile yaş arasında Pearson Korelasyon Testi 

yapılmış istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,719). 

Sonuç olarak Behçet hastalarında CRP düzeyleri ile 25-OH Vitamin D3 düzeyleri arasında 

anlamlı birilişkinin olmadığı saptanmıştır. Ortalama 25-OH Vitamin D3 ve ortalama CRP 

düzeyleri Behçet hastalarında kontrol grubuna göre yüksek saptanmış olup, CRP düzeyleri 

açısından bu fark istatiksel olarak anlamlı olmamasına rağmen, 25-OH Vitamin D düzeyleri 

açısından istatiksel olarak anlamlı bir fark olduğu görülmüştür. 

Anahtar Kelimeler: Behçet hastalığı, D vitamini, C-Reaktif Protein. 
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Correlation Between CRP and 25-OH D Vitamin in Behcet'sDisease 

SUMMARY  

Behcet's disease (BD) is defined as autoimmune, recurrent and multisystemic 

vasculitis. D vitamins play a role as immunomodulators in the immunesystem. Therefore, 

some autoimmune diseases have reported D vitamin deficiency. Turkey has the highest 

prevalence of BH in the world. The aim of this study was to compare the CRP and 25-OH 

Vitamin D Levels of 

Behçet's disease and healthy individuals and to determine the relationship between these 

parameters and Behçet's disease and disease activity.  

A total of 114 patients were enrolled in the study, consisting of a 64-patient group 

admitted to the Dermatology and Physical Therapy out patient clinic of Adıyaman University 

Training and Research Hospital and a control group of 50 patients. For all participants, C-

reactive protein, and vitamin D levels were studied in Adıyaman University Hospitals Central 

Laboratores. Plasma 25-hydroxvitamin D [25 (OH) D3] levels were measured to determine 

vitamin D levels. Plasma 25 (OH) D3 levels were determined by high performance liquid 

chromatography / HPLC.  

The patient and control groups were 0.74 ± 0.84 (mg / dl) while the control group 

mean was 0.45 ± 0.42 (mg / dl). There was no significant difference in CRP levels between 

the two groups (p = 0.28). The mean levels of 25-OH vitamin D3 in patients and control 

groups were 19.3 ± 7.7 (ng / ml). The two groups (ng / ml) were found to be 14.2 ± 6.7 (ng / 

ml). . 25-OH Vitamin D Levels. (p = 0,001) There was no statistically significant difference 

between the CRP levels and age groups during the Pearson Correlation Test (p = 0,719).As a 

result, 25-OH Vitamin D and CRP Levels were found to be higher in Behçet's patients than 

the control group, while 25-OH Vitamin D levels showed no significant difference in CRP 

Levels.  

Inconclusion, mean 25-OH Vitamin D3 and mean CRP levels were found higher in 

Behçet's patients than in the control group and it was found that there was a statistically 

significant difference in 25-OH Vitamin D levels in terms of CRP levels, although this 

difference was not statistically significant.  

As a result, there was no significant difference between CRP levels and 25-OH vitamin D3 

levels in Behçet's patients. Mean 25-OH vitamin D3 and mean CRP levels were found to be 
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higher in patients with Behçet's disease than in the control group. Although the difference was 

not statistically significant in terms of CRP levels, 25-OH vitamin D levels were found to be 

statistically significant. 

Keywords:Behcet'sdisease, vitamin D, C-reactive protein. 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Behçet hastalığı, mukokutanöz, göz, eklem, vasküler ve santral sinir sistemi 

tutulumları ile multisistemik bir hastalıktır. Hastalığın etiyolojisi tam olarak 

bilinmemekle birlikte, infeksiyöz ajanlar, damar endotel patolojileri, immünolojik ve 

çevresel faktörler, hormonlar ve pıhtılaşma faktörleri ile genetik gibi birçok neden 

suçlanmıstır.   

Nötrofil hiperfonksiyonu, vaskülit ve otoimmün yanıt gibi üç temel 

patofizyolojik değişiklik patogenezde rol oynamaktadır. Yeni çalısmalar Behçet 

hastalığında inflamasyonun immünopatogenezinde sitokin üreten hücrelerin önemli 

rol oynadığını göstermektedir. Behçet hastalığında immün yanıt olusumunda, 

Th1/Th2 hücre tiplerinin farklı sitokin profillerinin önemli olduğu düşünülmektedir. 

Hücre membranlarındaki glikolipid ve glikoproteinlerdeki temel karbonhidrat olan 

siyalik asidin büyük kısmı plazmada akut faz proteinlerine (CRP gibi) bağlıdır. 

Siyalik asit endotel hücreleri ve inflamasyon hücrelerine bağlanır. Desiyalizasyon 

durumunda endotel yüzeyi inflamatuar hücreler için hiperadherandır. Siyalik asit 

düzeylerinin Behçet hastalığının üveitli formlarında arttığı düşünülmektedir. Bu 

çalışmada, Behçet hastaları ile sağlıklı bireylerin CRP ve 25-OH Vitamin D3 

Düzeyleri karşılaştırılarak bu parametrelerin Behçet hastalığındaki yeri ve  

aktivitesinin araştırılması amaçlanmıştır.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

               2.1.BEHÇET HASTALIĞI 

       2.1.1.Tanım 

Behçet hastalığı (BH), ilk olarak bir Türk dermatolog Prof.Dr. Hulusi Behçet 

tarafından tanımlanmış olup, vasküler, göz, pulmoner, gastrointestinal, eklem ve 

nörolojik tutulum ile ortaya çıkabilen oral aft, genital ülser ve deri lezyonları ile 

karakterize kronik seyirli multisistemik bir hastalıktır (1–4).  

 

       2.1.2.Tarihçe 

İlk olarak M.Ö 5. yy’da Hipokrat tarafından Behçet hastalığı benzeri 

bulgulara değinildiği bilinmektedir. 1908’de iritis, mukokutanöz ve genital ülserlerin 

gözlendiği bir triad Blüthe tarafından tanımlanmıştır (5). 1931 yılında Adamantiades 

tarafından hipopiyonlu üveit, oral ve genital ülser, artrit ve flebiti olan bir hasta 

tanımlanmıştır. Bunların yanında ilk olarak 1937 yılında Hulusi Behçet tarafından 

oral ve genital ülserlerle birlikte hipopiyonlu üveitten oluşan, üç belirtili bir 

kompleks olarak tanımlamış ve literatüre kazandırılmıştır. İlk olarak 1924’te görme 

bozukluğu, eritemanodozum, rekürren aftöz stomatit ve genital ülseri olan bir hasta 

gören Hulusi Behçet sonrasında 1930 ve 1936 yıllarında da benzer bulgulara sahip 2 

hasta ile karşılaşınca bu belirtilerin bir hastalık belirtisi olduğunu ileri sürmüştür. Bu 

olgular 1937 yılında Paris Dermatoloji Derneği’nin toplantısında sunulmuş, 

“Dermatologische Wohenschrift” ve “Deri Hastalıkları ve Frengi Arşivi” dergisinde 

yayınlanmıştır. 1947 yılında düzenlenen Uluslararası Tıp Kongresi’nde bu bulgular 

“Morbus Behçet” olarak tanımlanmış daha sonra da “Behçet Sendromu” olarak 

literatüre girmiştir (3,5–7).  
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     2.1.3.Epidemiyoloji 

Behçet hastalığı dünyanın her yerinde görülmekle birlikte, genellikle 

Akdeniz’den Uzakdoğu’ya kadar geniş bir coğrafyada, özellikle de tarihi İpek Yolu 

boyunca dağılım göstermektedir. En sık Türkiye, İsrail, Yunanistan, Kıbrıs, Irak, 

İran, Japonya, Kore, Çin gibi ülkelerde görülmektedir. Bu dağılımda özellikle HLA-

B51 gibi genetik ve çevresel faktörlerin etkili olabileceği düşünülmektedir (2,8,9). 

En yüksek prevalans 2-42/10.000 ile Türkiye’de olup, Akdeniz ülkeleri, Orta ve 

Uzakdoğu’da 1/1000-1/10.000 arasında olduğu tahmin edilmektedir (5,10–15).  

 

2.1.4.Etyopatogenez 

Behçet hastalığı’nın etyopatogenezi kesin olarak aydınlatılamasa da genetik 

faktörler, çevresel faktörler, inflamatuar yolaklardaki disregülasyon, ısı şok 

proteinleri (heat shock proteins), koagülasyon ve fibrinolizis, enfeksiyöz nedenler ve 

oksidatif stres üzerinde durulmaktadır (1,8,10,16–18).  

Behçet Hastalığı’nın HLA-1 antijen ile birlikteliği, özel bir coğrafi dağılım 

göstermesi ve de ailesel yatkınlığın olması BH’nin patogenezinde genetik faktörlerin 

rol oynadığı hipotezini destekler. Çalışmalar sonucunda BH’de aile öyküsü Türk ve 

Orta Doğulu hastalarda %8-34 oranında gerçekleşirken Japon hastalarda %2-3 

olduğu tespit edilmiştir (19,20).  

 

Behçet Hastalığın’da bugüne dek yalnızca vertikal geçiş görülürken 

horizontal bir geçiş gösterilememesinden dolayı BH’nin infeksiyöz bulaşıcı bir 

hastalık olmadığını ispatlamaktadır (18,21). Buna ek olarak tüm hastalıklarda olduğu 

gibi, BH’nin gelişmesinde ve tetiklenmesinde de çevresel faktör olarak infeksiyöz 

ajanlar sorumlu tutulmuştur (19). BH’de etiyolojide anekdotal olarak suçlanan 

infeksiyöz ajanlar arasında Streptococcus spp. (örneğin S.sangius, S.fecalis, 

S.pyogenes, S.salivarius), mikobakteriler, Borrelia bugdorferi, Helicobacter pylori, 

Herpes Simplex Virus (HSV), Parvovirus B19, Human Herpes Virus (HHV)-6 ve 

hepatit A, B, C ve E virüsleri bulunmaktadır (8,10,19). BH’nin patogenezinde 

infeksiyöz ajanların rol aldığı istatistiksel ve histopatolojik olarak gösterilmesine 
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karşın bu infeksiyöz ajanlardan hiçbiri BH’nin sebebi olarak kanıtlanmamıştır 

(10,16).  

 

Stres proteinleri olarak da tanımlanan ısı şoku proteinleri (IŞP), tüm 

ökaryotik ve prokaryotik hücrelerde bulunmakta ve travma, infeksiyon, ısı gibi 

çevresel faktörler tarafından indüklenebilmektedir. Ayrıca IŞP’lerin stresle ilişkili 

immünreaktif proteinler olduğu bilinmektedir (10,18,19). BH’nin patogenezinde 

suçlanan IŞP’ler mikobakteriler ve streptokok gibi mikroorganizmalar ile ortak 

antijenik epitoplara sahiptirler (18,19,22). BH’nin etiyopatogenezinde suçlanan bazı 

streptokokların 65-kDa IŞP içerdiğinin belirlenmesi, Behçet hastalarının 

serumlarında mikrobiyal 65-kDa IŞP’ye karşı IgG ve IgA tipi antikorların 

gösterilmesi ve mikrobiyal 65-kDa IŞP ile insan mitokondriyal 60-kDa IŞP arasında 

çapraz reaksiyonun saptanması, IŞP’lerin BH’nin patogenezinde rol 

oynayabileceğine işaret etmektedir (18,23).  

 

2.1.5.Klinik Bulgular 

Behçet Hastalığı’nda en göze çarpan semptomlar deri ve mukozalarda 

görülen semptomlardır. Oral aftlar, genital ülserler, deri belirtileri, göz belirtileri ve 

eklem bulguları sıklıkla görülebilmektedir (14,24–28)  

 

2.1.5.1. Oral Aft  

Hastalığın %65-70’inde ilk ve en sık semptom oral afttır. Hastaların %97- 

99’unda görülebilen, bir veya birden fazla olabilen, ağrılı ve tekrarlayıcı özellik 

gösteren bir karakterdedir (5,29). BH’da oral aftın görülme sıklığı Türkiye, İngiltere 

ve Fas’ta %100 iken, İran’da %96.8, Japonya’da %98.2, Kore’de %97.5’ 

oranındadır (30). Genellikle birkaç haftada iyileşebilmektedir. Yılda en az 3 kez 

tekrarlayan oral aft tanıda en önemli kriter olarak kabul edilir (16). Ağız içinde 

yuvarlak, eritemli ve kenarları ödematöz bir şekilde başlayıp, 36-48 saatte fibrinöz, 

gri-sarı renkli 1-3 cm çaplı, yüzeyel ve derin ülserler halini alabilen, özellikle yanak 

mukozasına, dudak, yumuşak damak ve dilin alt yüzüne yerleşik olabilen, diğer 
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kısımlarda ise daha nadir gözlenen lezyonlardır. Bu lezyonlar birkaç gün ila ay 

arasında tekrarlayabilirken, birkaç haftada kendiliğinden iyileşebilmektedir 

(2,16,30,31).   

2.1.5.2. Genital Ülserler  

Behçet Hastalığı’nda en sık karşılaşılan ikinci semptomdur ve %80-90 

oranında gözlenebilmektedir (8,24,28,32). Yapılan çalışmalara göre BH’da 

İngiltere’de %89, Türkiye’de %88.2 ve Japonya’da %73.2 oranında görüldüğü 

bildirilmiştir (25,30). Genellikle hastalık ortaya çıktıktan sonra birkaç kez ortaya 

çıkar ve sık sık tekrarlamaz. Atak sırasında genellikle tekli yapıda ve sayı olarak az 

lezyon gözlenir. Papülo püstüler olarak başlayan bu lezyonlar hızla ülserleşir ve 

zımba ile delinmiş, kenarları ödemli, zemini nekrotik, sarımtırak membranlı bir yapı 

olarak gözlenir (2,6,30,31,33). Genital ülserler ağrılıdır ve fiziksel aktivitelerde 

kısıtlılığa yolaçabilir, ancak vajinal ve servikal ülserler herhangi bir semptom 

göstermeyebilir (10,16,28,34,35). Erkeklerdeki genital ülserlerin en sık yerleşim yeri 

skrotumdur. Kadınlarda ise en sık labiumlarda gözlenir. Ancak bütün dış genitalleri, 

perianal ve inguinal bölgeleri de tutabilir. Bunun yanında derin yerleşimli ülserler 

nadiren mesane, üretra ve rektumda fistül oluşumuyla da karşımıza çıkabilir. 

Postlezyonel skatris erkeklerde daha fazla gözlenir (6,10,28,30,31,36). Lezyonlar 

tedavisiz olarak dahi 3-6 hafta içinde infeksiyon görülmeksizin kendiliğinden 

gerileyebilir (31,33).  

2.1.5.3. Deri Belirtileri  

Behçet Hastalığı’nda gözlenen deri lezyonları eritema nodozum benzeri 

lezyonlar (kadınlarda daha sık), papulo püstüler lezyonlar (en sık), paterji reaksiyonu 

(aktif dönemde %50-80 oranında pozitif ve özgünlüğü yüksektir), ekstragenital 

ülser, yüzeyel tromboflebit, vaskülitik deri belirtileri, palpabl purpurik lezyonlar 

(15,37), pyoderma gangrenozum benzeri lezyonlar (15,37,38), eritema multiforme 

benzeri lezyonlar (10,39) subungual infarktlar, hemorajik büller (10,15), Sweet 

Sendromu benzeri lezyonlar (15,37),fronkülve abseler (16) ve diğer deri belirtileri 

şeklinde gözlenebilmektedir (8,10,24,25,28). 
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2.1.5.4. Göz Tutulumu  

En önemli organ tutulumlarından biri olan ve körlüğe kadar gidebilen göz 

tutulumu %40-70 oranında görülmektedir (36). Erkeklerde ve genç erişkinlerde göz 

tutulumu daha sık ve seyri daha ağırdır. Kadınlarda ve yaşlılarda ise daha seyrek ve 

daha hafif seyretmektedir (34,37,40,41). Göz lezyonları genellikle BH’nın ilk 

bulgularından ortalama 2-3 yıl sonra ortaya çıkar, fakat bu süre 14 yıla kadar 

uzayabilmektedir. Olguların yaklaşık %20’sinde ilk belirti olarak ortaya çıkabilir 

(10,16,40,42,43). Japonya, İran ve Türkiye’deki Behçet hastalarında daha sık ve 

daha şiddetli görülür. Paterji pozitifliği ve HLA-B51 birlikteliği göz tutulumu 

olanlarda daha yüksek saptanmıştır. Tutulum sıklıkla bilateraldir, ancak başlangıçta 

tek taraflı olabilir (6,17,30,40,44). Hastalığın gözdeki doğal seyri aktivasyon ve atak 

olarak da tanımlanan alevlenmeler ve iyileşmeler şeklindedir. İki-dört hafta içinde 

tedavi edilmese de kendiliğinden geriler. Alevlenmeler çoğu kez bazen anterior, 

bazen de posterior üveit, ağırlıklı olarak panüveit ve/veya retinal vaskülit şeklinde 

ortaya çıkar. Alevlenmeler sırasında gözlenebilen ön kamara ve vitreus içinde 

iltihabi hücre ve protein artışı, retinada eksuda ve hemoraji, perivaskülit, papilla 

ödemi, kristaloid maküler ödem ve ven trombozu gibi bulgular görülmektedir. Bu 

bulgular remisyon sırasında kaybolurken, bir kısmı ise vitreus içinde opasite, optik 

atrofi, kristaloid maküler ödem sekeli ve makülada delik gibi bazı sekellere neden 

olurlar (34). Sekonder glokom ve katarakt gibi komplikasyonların da ayrıca 

eklenmesiyle görme azalır. Konjunktivit, sklerit, keratit, vitröz hemoraji ve optik 

nörit görülebilen diğer bulgulardır (5,37,40). Göz tutulumu bulunan hastaların ancak 

%10-20’sinde körlüğe kadar gidebilen ağır bir seyir söz konusudur (5,37). Göz 

tutulumunun seyri ve prognozu değişkendir. Anterior üveitin baskın olduğu 

olgularda prognoz daha iyidir. Göz tutulumu morbiditeyi en fazla etkileyen 

faktördür (4–6,30,44).   

Hastalar bulanık görme, periorbital veya global ağrı, fotofobi, lakrimasyonda 

artma ve periglobal hiperemi gibi semptom ve şikayetlerle başvurabilirler (10). 

Behçet Hastalığı’nın en sık karşılaşılan göz bulgusu bilateral, tekrarlayıcı, 

granülomatöz olmayan iridosiklittir (44). En karakteristik göz bulgusu posterior 

üveit olup, en sık körlük nedenidir. Yine anterior üveit ve daha yüksek sıklıkta 

panüveit şeklinde tutulum görülmektedir (4,5,16,44). Hipopiyonlu üveit BH için 



 7 

 

karakteristik bir bulgu olsada,günümüzde erken tedavi nedeniyle nadir olarak 

görülmektedir (45). Ön kamarada yoğun iltihabi infiltrasyonun çökmesi sonucu göz 

hastalarının %20’sinde görülen bir tablo olup, genellikle kötü prognoza işaret eder 

(34,40).  

 

2.1.5.5. Eklem Tutulumu  

Hulusi Behçet bu sendromu tanımladıktan bir sene sonra, 1938’de 

hastalarında romatoid ağrılardan bahsederek ilk kez eklem tutulmasını da 

bildirmiştir (34).Hastalığın ana yakınma ve bulgularından biri olup, yapılan 

prospektif çalışmalarda eklem tutulum insidansı %50-90 arasında bildirilmiştir 

(10,46). Bu tutulma artralji şeklinde olabileceği gibi, daha sıklıkla artrit şeklinde 

karşımıza çıkmaktadır. Eklemde hassasiyet, şişme, eklem hareketlerinde kısıtlanma, 

ısı artışı, sabah tutukluğu ve kızarıklık görülebilen diğer semptom ve bulgulardır 

(10). Aylar yıllar önce ilk yakınma olarak diğer semptomlardan önce başlayabilir. 

Artrit geliştiği zaman eklemde ağrı, şişlik ve hareket kısıtlılığı olmasına rağmen, 

kızarıklığa pek rastlanmaz. Eklem semptomları sıklıkla asimetrik monoartrit 

şeklinde olmakla birlikte oligoartiküler, nadirende poliartiküler olabilir. Diz, ayak 

bileği, dirsek, el bileği en sık tutulan yerlerdir. Sakroiliak eklem, omurga, kalça, 

omuz ve el-ayak gibi küçük eklemlerin tutulumu nadirdir. Sabah tutukluğu 

görülebilse de, romatoid artritte olduğu gibi yoğun ve uzun süreli değildir. Artrit 

genellikle 3 gün ile 4 hafta arasında değişen bir sürede iyileşir. Erozyon ve şekil 

bozukluğu yapmamasına rağmen, tekrarlayıcı karakteri nedeniyle hastayı muzdarip 

eder ve iş gücü kaybına yol açar (5,16,34,37,47,48). İltihabi karakterde bel ağrısı ve 

sakroiliak eklem tutulumu bazı hastalarda görülse de, kontrollü çalışmalarda 

bunların sıklıkları artmış olarak bulunmamıştır (48). Eklem ponksiyonu ile elde 

edilen sıvı genellikle inflamatuar özellikte olup, lökosit sayısı artmıştır ve müsin 

pıhtı testi pozitiftir (34,47,48). Sinovyum histolojisi nonspesifiktir (47,48). Artrit 

krizleri bazen ateş bazen de eritema nodozumla birlikte alevlenmeler tarzında 

olabilir. Tanıda radyografi pek yardımcı değildir. Artritli eklemde yumuşak doku 

şişliği görülür. Hastalarda myalji ve myozitte bildirilmiştir. Myozit genellikle 

lokaldir, bazen generalize olabilir (34,48). Nadiren vasküler tutuluma bağlı osteo 
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nekroz görülebilir (49). Behçet hastalığı artritinin klinik seyri tekrarlayıcı, 

kendiliğinden iyileşen, nadiren deformasyon yapan ve uzun remisyonlar şeklindedir. 

Uzun dönemde hastalığın şiddetinin azalmasına paralel olarak eklem tutulumunun 

da sıklığı ve şiddeti azalır (43,48).  

 

2.1.5.6. Nörolojik Tutulum  

Hastaların %5-10 kadarında görülür (40). Türkiye’de %5,3-7,6 olarak 

bildirilmiştir (6). Genellikle hastalığın ilk beş yılında görülür. Yüksek morbidite ve 

mortalite riski taşır. Mortalite oranı %5-10 civarındadır. Erkeklerde daha sık 

gözlenir. Nörolojik bulgular parankimal veya parankim dışı bulgular olarak iki 

grupta incelenebilir. En sık parankimal tutulum gelişir (%80) ve sıklıkla beyin sapı, 

bazal ganglionlar, beyin hemisferleri ve spinalkord tutulumu ile seyreder. 

Parankimal tutulumlu hastaların prognozu daha kötüdür. Dural sinüs trombozu, 

aseptik menenjit ve arteryel vaskülitle karakterli nonparankimal tutulum ise nispeten 

daha iyi prognozludur. Klinik bulgular oldukça değişkendir, en sık bilateral 

piramidal belirtiler, hemiparezi, davranış bozuklukları, baş ağrısı, dizartri, impotans, 

sfinkter bozuklukları görülür. Ayrıca meningoensefalit, nöbet, serebral venöz 

trombozu, kraniyal sinir felçleri, serebellar ataksi, benign intrakraniyal hipertansiyon 

da görülebilir. Bu belirtiler BH’nın başlangıcından itibaren 1-10 yıl arasında 

gözlenebilir. Anormal beyin omurilik sıvısı bulgularıyla beraber parankimal tutulum 

kötü prognoz göstergesidir  

(5,6,16,31,37,40,50).  

Behçet hastaları’nın %50’sinde migren benzeri başağrıları rapor edilmiştir. 

Yapılan bir çalışmada başağrısı şikayeti olan 61 Behçet hastasının kraniyal magnetik 

rezonans (MR) incelemelerinin %20’sinde nörolojik tutulum saptanması 

başağrısının önemini vurgulamaktadır (51). Lomber ponksiyonda serebrospinal sıvı 

sıklıkla normaldir; fakat nötrofil sayısında artış, basınç artışı, pleositoz, protein 

konsantrasyonunda artış ve glikozda azalma görülebilir (6,32,40). Periferik sinir 

tutulumu nadirdir. Nörobehçet tanısında MR’nın incelenmesi Bilgisayarlı Tomografi 

(BT)’ye oranla daha yararlıdır. Lezyonlar en sık beyin parankiminde, daha sonra 

omurilik, serebellum ve meninkslerde saptanır. Serebralatrofi gelişebilir. Behçet  
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Hastalığı’nda kronik hastalık ve/veya steroid psikozuna bağlı psikiyatrik 

bozukluklar da görülebilir. Hastalarda akut bir nörolojik atak olmasa dahi düzenli 

nörolojik inceleme yapılmalıdır (10,32,52–54).  

 

2.1.5.7. Vasküler Tutulum  

Behçet hastalığı arter ve venleri etkileyen sistemik bir vaskülittir. Hastalığın 

patolojisinden sorumlu olan, küçük damar vaskülitidir. Behçet Hastalığı’nda 

vasküler tutulum %7-40’unda oranında bildirilmiştir (55). Vasküler tutulum 

özellikle genç erkeklerde gözlenen ve prognostik önemi olan bir bulgudur. Venöz 

lezyonlar arteryel lezyonlardan daha sıktır. Venöz tutulum sıklığı %6-23 oranında 

bildirilmektedir. Venöz tutulum daha çok alt ekstremitede yüzeyel trombofilebit 

veya derin ventrombozu (DVT) şeklinde görülür. Geniş serilerde yüzeyel 

trombofilebitin hastaların yaklaşık yarısında görüldüğü ve DVT’nin habercisi 

olabileceği belirtilmektedir. Üst ekstremite venlerinde tutulum nadirdir. Üst ve alt 

vena kava, hepatik ve kranialven  trombozları da görülebilir. Klinikte bu tür venöz 

tutulum Vena Kava Süperior Sendromu, Vena Kava İnferior Sendromu, Budd-Chiari 

Sendromu ve dural ven trombozuna bağlı kafa içi basınç artışı sendromu olarak 

karşımıza çıkabilir ve bunlar kötü prognoz ile ilişkilidir (6,10,15,32,40).   

Behçet Hastalığı’nda arteryel lezyonlar arterlerde tıkanıklık, anevrizma oluşumu ve 

stenoza yol açabilir. Arteryel tutulum sıklığı %1-3 olarak rapor edilmiştir ve venöz 

tromboz varlığı ile ilişkilidir. Abdominal aorta, karotis, subklavyen, femoral, 

serebral, popliteal hatta koroner arter tutulumu görülebilir (6,10,15,56).  

Renovasküler hipertansiyon, nabızsızlık hastalığı, inme, ekstremitelerde 

iskemi, femur başı aseptik nekrozu gibi klinik tablolar gelişebilir. Anevrizmalar en 

sık aortada, takiben pulmoner arterde gelişir ve en önemli mortalite 

nedenlerindendir. Genel görüş olarak BH’da pıhtı damar duvarına sıkıca yapışık 

olduğundan emboli beklenen bir bulgu değildir. Konvansiyonel anjiyografi ve 

venografi bu ayrımı yapmada yetersiz kalabilir. Helikal bilgisayarlı tomografi (BT) 

veya MR tercih edilebilecek diğer tetkiklerdir (40,57). Gerek oklüzyon, gerekse 

anevrizma sonrası yapılan cerrahiyi takiben yeniden anevrizma gelişimi sıktır ve 

olayın paterji fenomeni ile ilgisi olduğu sanılmaktadır. Venöz girişim sonrası 
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tromboz gelişimi de BH’da sık görülmektedir. Bu nedenle hem venöz, hem de 

arteryel tutulumu olan kişilerde tanı veya tedavi amaçlı invaziv işlemlerden 

kaçınılmasında yarar vardır (6,57). 

 

2.1.5.8. Gastrointestinal Sistem Tutulumu  

Behçet Hastalığı’nda gastrointestinal tutulum toplumlar arasında değişkenlik 

göstermektedir. Türkiye (%2-5) ve Hindistan’da (%5) düşük; Fransa (%14), 

İngiltere (%14), Kuveyt (%21) ve Amerika’da (%30) orta; İskoçya (%50) ve 

Japonya’da (%60) yüksek sıklıkta görülmektedir (40,58). Övül ve ark. yaptıkları 

çalışmada 1104 hastanın 27’sinde (%2.4) 22 gastrointestinal şikayet saptamışlardır 

(59). Behçet hastalığında gastrointestinal tutulum özefagustan anüse kadar herhangi 

bir yerde oluşabilen, aftöz ülserasyonlarla karakterizedir ve en sık olarak ileoçekal 

bölge ve kolon tutulur. Bu ülserler oval ve derin, aynı zamanda çift kontrast 

baryumla gözlendiğinde büyük olma eğilimindedir. Gastrointestinal tutulumu olan 

hastaların klinik olarak geniş bir yelpazesi vardır. Yerleşim yerine göre semptom ve 

bulgular görülür. Hastaların %39’unda apandisit, peptik ülser ve peritonitle 

karışabilecek şiddetli ağrı, diyare ve karında gerginlik, iştahsızlık, zaman zaman 

kanlı ishal, kusma, bulantı, disfaji gibi şikâyetlere neden olabilir. Aftların 

perforasyonla sonuçlanması operasyon gerektirebilir, fakat diğer bölgelerde 

tekrarlayan ülserasyondan dolayı yararlı etkisi sınırlıdır. İnflamasyon Crohn 

hastalığındaki gibi segmental inflamasyon ve ülsere lezyonlar şeklindedir. 

Histopatolojik olarak Crohn hastalığını BH’dan ayırmada granulom oluşumu önemli 

bir bulgudur. Behçet Hastalığı’ndaki kolitin tanısı için, birçok araştırmacı tarafından 

HLA-B27 spektrumunun bir parçası olduğuna inanılan inflamatuar barsak 

hastalıklarının dışlanması gerekir. Behçet Hastalığı’nda GİS tutulumu ileoçekal 

bölgedeki ülserlerin perforasyon riski nedeniyle kötü prognostik bir faktördür 

(32,40).  
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2.1.5.9. Diğer Sistemik Bulgular  

Behçet Hastalığı’nda seyrek olarak; epididimit, orşit, pulmoner fibrozis, 

amiloidoz, pankreatit, ateş, fazla terleme, bölgesel lenfadenopati olabilir (34).   

Epididimit hastaların yaklaşık %5’inde görülür, ataklar ağrılı olabilir veya 

ağrısız şişme şeklinde görülebilir. Birkaç gün veya hafta sürebilir ve tekrarlama 

eğilimindedir. Orşit ise ağrılıdır ve her iki testisi etkiler. Üretrit (çok nadir), sistit, 

boşaltım bozuklukları da görülebilir (10,30,40).  

Kardiyak tutulum nadirdir ve kötü prognoza sahiptir. Perikardit, endokardit, 

miyokardit, pankardit, intrakardiyak trombüs, kapak lezyonları, koroner vaskülit ve 

buna bağlı miyokard infarktüsü, ventriküler anevrizma, dilate kardiyomiyopati 

olguları bildirilmiştir. Ventriküllerin endomyokardiyal fibrozisi, BH’nınvaskülitinin 

diğer bir sekelidir ve intraventriküler tromboz ile komplike olabilir 

(8,15,32,36,40,55,56).  

Akciğer tutulumunun gerçek prevalansı bilinmemektedir. Hastaların %5’ten 

azında pulmoner arter anevrizması, pulmoner arter veya venoklüzyonu, pulmoner 

infarktüs, trakeobronşiyal ülserasyonlar, pnömoni, mediastinit, parankimal fibrozis, 

arterio bronşiyal fistül, kor-pulmonale, hiler ve mediastinallenfadenopati, pulmoner 

hipertansiyon ve sağ kalp yetmezliği, plevral sıvı ve fibrozanalveolit şeklinde 

pulmoner tutulum görülür. Pulmoner arter anevrizması (özellikle çapı 3cm’den 

büyük olanlar) yüksek mortalite oranına sahiptir. Behçet Hastalığı’nda görülen en 

sık semptom hemoptizidir. Balgamda az miktarda kan görülmesinden masif 

pulmonerhemorajiye kadar değişen derecelerde hemoptizi görülebilir. Göğüs ağrısı, 

dispne ve öksürük de görülebilir. Yapılan birçok çalışmada akciğer tutulumunun 

erkeklerde daha fazla olduğu gösterilmiştir (6,10,15,60,61). Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Behçet Merkezi’nde yapılan bir çalışmada 2179 olgunun 24’ünde (%1,1) 

pulmoner arter tutulumu saptanmıştır (6)  

Diğer vaskülitlerin tersine BH’darenal tutulum nadirdir. Böbrek tutulumu 

asemptomatikhematüri ve/veya proteinüri, minimal değişiklik hastalığından 

proliferatifglomerulonefrit ve hızlı ilerleyen kresentrikglomerulonefritine kadar 

değişen bir profil sergileyebilir. Glomerulonefrit olgularının bazılarının 
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patogenezindenimmun kompleks depolanması sorumludur (5,6,37). Sporadik olgular 

halinde amiloidoz bildirilmiştir. 1330 hastalık bir çalışmada amiloidoz %1 oranında 

bildirilmiştir. Erkeklerde, çoklu organ tutulumu olanlarda ve uzun süreli hastalığı 

olanlarda daha sık görülmektedir. Amiloidozlu Behçet hastalarında da majör 

problem, Ailesel Akdeniz Ateşi’nde olduğu gibi nefrotik sendromdur. 

Kresentrikglomerülonefrit gelişimi de nadiren bildirilmiştir (10,15,30,57).   

Psikiyatrik değişiklikler ve depresyon özellikle aktif dönemlerde en azından 

olguların %50’sinde gözlenebilir. Kişilik bozuklukları, anksiyete, depresyon, 

demans, kognitif bozukluk, hafıza bozukluğu, bipolar bozukluk gibi durumlar 

gelişebilir (8,10).  

 

2.1.6.Jüvenil Behçet Hastalığı 

Jüvenil Behçet Hastalığı (JBH) nadirdir ve 16 yaşından küçük hastalarda 

hastalık tanı kriterlerini tamamlayan hastaları tanımlamak için kullanılır. Erkeklerde 

daha sıktır ve ortalama başlangıç yaşı 4-13 aralığıdır. Türkiye’de %2-3 sıklıkla, 

Japonya’da ise %1-2 sıklıkta ortaya çıkmaktadır. Az sayıda neonatal BH olguları 

bildirilmiştir. Jüvenil Behçet Hastalığı’nda klinik seyir erişkinlerden farklıdır. 

Jüvenil Behçet Hastalığı’nın ilk belirtisi erişkin hastalarda olduğu gibi oral aftlardır 

(%60) ve sıklıkla minör aftlara rastlanır. Genital ülserasyon JBH’nın sık bir 

belirtisidir ve yetişkinlerde olduğu gibi aynı sıklık ve benzer lokalizasyonda 

görülmektedir. Prepubertal evrede az görülür ve çoğunlukla perianal bölgeye yerleşir 

(62). Genellikle skatris bırakarak iyileşir. Ergenlik sonrasında ise sıklığında artış 

olmaktadır. Deri belirtileri de benzer sıklıkta görülür. Papülo püstüler lezyonlar 

sıktır, akneiform lezyonlar ise puberta sonrası ortaya çıkar. Jüvenil Behçet 

Hastalığı’nda eritemanodozum benzeri lezyonlara sık rastlanır. Paterji pozitifliği 

çeşitli çalışmalarda değişiklik göstermektedir. Türkiye’de yapılan çalışmalarda 

jüvenil dönemde %68 olarak bildirilmiştir. Eklem tutulumu %13-76 sıklıkta 

bildirilmiştir. Diz, bilek, dirsek eklemleri sık tutulur ve mono-oligoartiküler tiptedir. 

Üveit te sık rastlanan bir bulgudur. Sonuç olarak oral aft, genital ülser, deri 

lezyonları ve eklem şikâyetleri erişkinlerde görülenlerle benzer sıklıkta görülürken, 
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oküler, vasküler, pulmoner ve nörolojik tutulum daha az sıklıkta görülmektedir (63–

65).  

 

2.1.7.Behçet Hastalığının Gebelikteki Seyri 

Gebelik hastalığın aktivitesini belirgin bir şekilde değiştirmemektedir. 

Hastaların yarısında hastalık remisyonu ile ilişkili bulunurken, ¼’ünde hastalığı 

alevlendirdiği bildirilmiştir. Bang ve ark. yaptığı çalışmada ise gebelik seyri 

boyunca hastaların %66’sında kötüleşme, geriye kalanlarda ise iyileşme 

bildirilmiştir(66). Kötüleşme görülen grupta, hastalığın alevlenmesi vakaların 

%78’inde ilk trimestırda saptanmıştır. Behçet hastalığı olan gebe kadınlarda düşük 

veya gebelik komplikasyonları insidansında bir artma bildirilmemiştir. Spontan 

abortus görülebilir. Hamza ve ark. ise BH’nin gebelik üzerindeki etkisinin hastadan 

hastaya ve aynı hastanın farklı gebeliklerinde değişiklik gösterdiğini bildirmişlerdir 

(67). Gebelik seyrinde en sık klinik alevlenme şekli oral ülserlerin şiddetinde ve 

yoğunluğunda artma olarak görülmektedir. Behçet hastalığı olan annelerin 

çocuklarında maternal antikorların plasental yolla geçmesine bağlı olarak neonatal 

BH görülebilir (66–70).  

 

2.1.8.Histopatoloji 

Behçet Hastalığı’nın karakteristik histopatolojik bulguları vaskülit ve 

trombozistir. Genellikle her çapta arter ve veni tutan bir vaskülit tablosu gözlenir. 

Histolojik bulgular damar duvarında belirgin fibrinoid nekroz ile birlikte nekrotizan 

bir vaskülitten, belirgin bir interstisyel infiltratla birlikte olabilen perivasküler 

inflamasyona kadar değişebilen özellikler gösterir. Lezyonların erken döneminden 

yapılan biyopsilerde çoğu kez lökositoklastik vaskülit (nötrofillerde karyoreksis, 

eritrosit ekstravazasyonu, postkapiller venüllerde fibrinoid nekroz) ya da nötrofilik 

vasküler reaksiyon (fibrinoid nekrozun saptanmadığı bir nötrofilik infiltrasyon, 

nükleer “dust” ve eritrosit ekstravazasyonu) saptanır. Lezyonların geç 

dönemlerinden alınan biyopsi örneklerinde ise baskın histolojik görünüm lenfositik 
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vaskülit veya lenfositik perivasküler infiltrasyondur (2,3,71–73). Vasküler 

endotelyum temelde tutulan alandır ve lezyonların gelişiminde önemli rol oynar. 

Deri lezyonlarının histopatolojisinde nötrofilik vasküler reaksiyonun daha belirgin 

olduğu yönünde bir fikir birliği vardır. Bu nedenle foliküler lezyonların Behçet 

hastalığının deri bulgusu olarak tanı kriterleri arasında yer almaması gerektiği 

savunulmaktadır (2,10,15,32).   

Paterji reaksiyonunun histopatolojik bulguları biyopsinin indüksiyon veya 

süresine bağımlı olarak değişmektedir. Erken lezyonlarda polimorflar, buna karşın 

geç lezyonlarda lenfosit hakimiyeti vardır. Mast hücre sayısında da artış 

bildirilmiştir. Erken lezyonlarda kompleks-Arthus benzeri reaksiyon, geç 

lezyonlarda ise geç tip aşırı duyarlılık reaksiyonu izlenir. Özetle lökositoklastik 

vaskülit veya Sweet sendromunda görüldüğü gibi nötrofilik vasküler reaksiyon 

gözlenir. Histopatolojik bulgular Behçet hastalığının patogenezinde immün 

kompleks bağımlı vaskülitin rol oynadığını desteklemektedir Sonuçta BH’da 

histolojik bulguların klinik bulgular yokluğunda tanısal değeri yoktur 

(3,10,15,32,74).  

 

2.1.9.Laboratuvar 

Hastalığa özgü bir laboratuvar bulgusu yoktur. Hafif derecede kronik hastalık 

anemisi (%15), sedimantasyon ve CRP yüksekliği, krioglobulinemi, lökositoz, 

eozinofili görülebilir. Bu bulgular klinik aktiviteyle her zaman paralellik göstermez. 

Romatoid faktör ve antinükleer antikorlar negatiftir (6,10,15,34). Serum 

immünglobülin (özellikle IgA) ve kompleman düzeyleri artabilir. ANCA ve 

Antifosfolipid antikorları genellikle negatiftir (6,15,75). Hastalığın aktivitesini 

gösteren herhangi bir spesifik belirteç yoktur. Çok merkezli yapılan bir çalışmada 

BH klinik özelliklerine göre subgruplara ayrılmış ve hepsinin hastalık aktivite 

indeksi bir formda özetlenmiştir. Bu form (Behçet Disease Current Activity Form) 

klinik durumun değerlendirilmesinde hızlı ve kolay uygulanma olanağı 

sağlamaktadır (76).  
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2.1.10.Tanı 

Patognomonik veya sensitif laboratuvar testlerinin ve histopatolojik 

bulguların yokluğu BH tanısının klinik kriterler kullanılarak konulmasını 

gerektirmektedir. Bununla birlikte klinik bulguların asenkronize görülmesi 

nedeniyle tanı yine de gecikmektedir. Bugüne kadar Hewitt ve ark., Mason ve 

Barnes, Zhang, James, O’Duffy ve Goldstein (Tablo 2), Dilşen, Japonya Behçet 

hastalığı araştırma komitesi (Tablo 3) gibi çeşitli kişi ve grupların tanı kriterleri 

kullanılmıştır. Günümüzde en çok kullanılan Uluslararası Çalışma Grubu Kriterleri 

(Tablo 1) 1990 yılında tanımlanmıştır (5,10,32).  

Tablo 1. Uluslararası Çalışma Grubu’nun Behçet Hastalığı Tanı Kriterleri  

• Tekrarlayan oral ülserler: Doktor veya hasta tarafından gözlenen, 12 aylık süre 

boyunca en az 3 kez tekrarlayan minör, major veya herpetiform aft.   

• Tekrarlayan genital ülserler: Doktor veya hasta tarafından gözlenen genital 

ülserasyon veya skatris.   

• Göz lezyonları: Göz doktorunun saptadığı anteriorüveit, posterior üveit, panüveit 

retinal vaskülit veya biyomikroskopik  muayenede vitreusta hücre.   

• Deri lezyonları: Doktor veya hasta tarafından gözlenen eritema nodozum benzeri 

lezyonlar, kortikosteroid tedavisi almayan puberte sonrası hastalarda doktor 

tarafından gözlenen akneiform papülopüstüler, psödofolikülit veya nodüler lezyonlar.   

• Pozitif paterji testi: Önkolun steril enjektörle delinmesinden sonraki 24. ve  

48. saatte doktor tarafından testin pozitif yorumlanması.  

 

Uluslararası Çalışma Grubu Kriterlerine göre BH tanısı koyabilmek için; 

hastada tekrarlayan oral ülsere ek olarak, diğer kriterlerden en az ikisinin de 

bulunması gereklidir (29).  
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Tablo 2. Behçet Hastalığı O’Duffy Tanı Kriterleri  

• Aftözstomatit 

• Genitalülserasyon 

• Üveit 

• Kutanöz püstüler vaskülit 

• Sinovit 

• Meningoensefalit 

 

  

 

Tanı: O’Duffy kriterlerine göre BH tanısı koymak için; rekürren oral veya genital 

afta listedeki iki sistemik bulgunun, inkomplet BH tanısı için ise tekrarlayan oral 

veya genital aftöz lezyona bir sistemik bulgunun eşlik etmesi gerekmektedir. Behçet 

hastalığı tanısı konmadan önce inflamatuar barsak hastalığı, SLE, Reiter’s sendromu 

ve herpetik enfeksiyonlar dışlanmalıdır (10,32).  
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Tablo 3. Japonya Behçet Hastalığı Araştırma Komitesi Kriterleri   

 

Japonya Behçet Hastalığı Araştırma Komitesi Kriterlerine göre tanı (10):  

 Komplet BH: Hastalığın seyri esnasında farklı zamanda veya eş zamanlı 4 

majör bulgunun olması   

 İnkomplet BH: Üç majör kriter veya 2 majör + 2 minör kriter veya oküler 

tutulum + herhangi bir majör kriter veya 2 minör kriter   

 Şüpheli BH: İki majör kriter veya 1 majör + 2 minör kriter,   

 Olası BH: Bir majör kriter   

 

Majör Kriterler  

• Tekrarlayan oral aft  

• Deri  lezyonları;  eritema nodozum benzeri subkutanöz tromboflebit, follikülit, 

akne benzeri lezyonlar, deri hipersensitivitesi  tromboflebit, follikülit, akne benzeri 

lezyonlar, deri hipersensitivitesi 

• Göz lezyonları; tekrarlayan iridosiklit veya hipopiyonlu üveit, koryoretinit, 

retinoüveit 

• Genital ülser  

Minör Kriterler  

• Ankiloz veya deformite bırakmayan artrit 

• Gastrointestinal lezyonlar; ilioçekal bölgede multipl ülserler,Epididimit 

• Vasküler lezyonlar; obliteratif tromboflebit, oklusif arteryel hastalık, anevrizma   

• Santral sinir sistemi semptomları; beyin sapı ve meningo ensefalomyelitik sendrom, 

konfüzyonel tip nöropsikiyatrik semptomlar   
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2.1.11.Ayırıcı Tanı 

Oral ve mukokutanöz belirtilerin ayırıcı tanısında akla gelmesi gereken 

hastalıklar; kompleks aftozis, Herpes Simplex Virüs enfeksiyonu, inflamatuar 

bağırsak hastalığı (Ülseratif kolit ve Crohn hastalığı), Reiter sendromu, Eritema 

Multiforme, Liken Planus ve otoimmün büllöz hastalıklar (pemfigus vulgaris, lineer 

IgA dermatozu, paraneoplastik pemfigus, müközmembran pemfigoidi)’dır (77).   

Orogenital ve oküler belirtilerin ayırıcı tanısında ise; HSV, Reiter Sendromu, 

eritema multiforme düşünülmelidir (33). Tekrarlayan orogenital ülserler; 

hipereozinofilik sendrom, myelodisplastik sendrom, Munchausen sendromu (psödo-

Behçet sendromu) ve Edinilmiş Bağışıklık Eksiklik Sendromu’nda görülmektedir 

(10). Stevens-Johnson sendromu ve sarkoidoz ayrıca düşünülmesi gereken diğer 

okülomukokutanöz hastalıklardır. 

Sweet sendromu, Çölyak hastalığı, Sifiliz 2. dönem bulguları, Sistemik 

Lupus Eritematozus, mikstbağ doku hastalığı, seronegatif artropatiler, Romatoid 

Artrit, peryodik ateş nedenleri (Ailesel Akdeniz Ateşi, hiperIgD sendromu gibi), 

Multipl Skleroz, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu ve veneryal hastalıklardır 

(10,15,40).  

 

2.1.12.Tedavi 

Behçet hastalığı yaşam kalitesini olumsuz yönde etkiler. Mukokutanöz 

lezyonlar, eklem tutulumu ve görme kaybına yol açabilen göz tutulumu önemli bir 

morbidite nedenidir (78). Ölüm genellikle büyük damar tutulumu, gastrointestinal 

sistem ve nörolojik tutuluma bağlı olarak gelişebilir (43).  

Behçet Hastalığı’nda spesifik bir tedavi yoktur. Semptomatik ve ampirik tedavi 

yapılır. Tedavide temel amaç; mukokutanöz lezyonlarla ilişkili semptomların 

tedavisi ve kontrolü; ağrı, huzursuzluk ve fonksiyonel yetersizliğin hafifletilmesi; 

aktif inflamasyonun kontrolü ve baskılanması; rekürrenslerin sıklık ve şiddetinin 

azaltılması; hastalığın özellikle erken ve aktif dönemindeki geri dönüşümsüz son 

organ hasarını engellemek olmalıdır. Tedavi seçenekleri var olan lezyonların 
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özelliğine göre, tutulum yerine, boyutuna ve şiddetine bağlı olarak belirlenmelidir. 

Yan etkilerin minimal olduğu, maksimum etkili ilaç kombinasyonları 

düzenlenmelidir. Genel olarak kısa süreli tedavilerden sonra oluşabilecek nükslerin 

takibi için tedavi en az 2-6 ay olarak düzenlenmelidir. Tedavinin zorluğu nedeniyle 

takip yıllarca sürebilir. Herhangi bir endikasyon nedeniyle immünsüpresif ajan 

başlanacaksa tedavi süresi ideal olarak 24 ay veya daha uzun süreli olmalı, sonraki 6 

ay ve üzerinde de ilaç dozu kademeli olarak azaltılıp kesilmelidir (10,37).   

Hastalığın tedavisini topikal ve sistemik tedavi olarak ikiye ayırmak 

mümkündür.   

 

2.1.12.1.Topikal Tedavi  

Bilindiği gibi BH’nın oral aftlarının klinik görünümü ve seyri rekürren aftöz 

stomatit ile benzerdir. Bu nedenle rekürren aftöz stomatit için önerilen tedavi 

yaklaşımları BH’nın oral aftları içinde geçerlidir (2,78).  

Kortikosteroidler:  

Birçok çalışmada hem oral aftlar, hem de genital ülser için etkili 

bulunmuştur. Kortikosteroidler (KS) inflamasyonu baskılayarak etki gösteririler, 

özellikle inflamasyonun yoğun olduğu erken dönemde (tercihen ilk 5 gün) 

kullanıldıklarında yararlıdırlar (10,78). Genel olarak ağrının şiddetini azaltıp, 

iyileşmeyi hızlandırırlar. Ancak oral aftların geç döneminde kullanıldıklarında yara 

iyileşmesini geciktirerek ülserin iyileşme süresini uzatabilmektedirler (79). Oral aft 

için plastibaz içerisinde Triamsinolon sık tercih edilen bir seçenektir. Yine 

Triamsinolon’un burun spreyleri bu amaçla günde 4 kez kullanılabilir. 

Prednizolonun 5 mg’lık tabletleri 20 ml su içerisinde çözülerek günde 4 kez gargara 

şeklinde de uygulanabilir (10,78,80). Triamsinolon süspansiyonunun intralezyoner 

uygulanımı (5-10 mg/ml) özellikle büyük çaplı ve derin ülserlerde kullanılabilir. 

Uygulama ülser alanına komşu alandan ülser tabanına doğru olmalıdır. Ağrıyı 

azaltmak için önce topikal anastezikler uygulanabilir (10,32,81). Yine güçlü topikal 

kortikosteroidli kremler genital ülserde etkilidir. Ayrıca, kortikosteroid ve 

antibiyotik kombinasyonları genital ülser ataklarınn şiddetini azaltmada etkili 

olabilir (80,81). Aynı kombinasyon papulopüstüler lezyonlar ve ekstragenital 
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ülserler için de kullanılabilir. Anterior ve intermediate (siklitis) üveitin hafif 

ataklarında topikal kortikosteroidli damlalar sıkça kullanılır. Yine topikal 

midriyatikler veya sikloplejik ajanlar irisin arkaya yapışmasını önlemek ve ağrıyı 

gidermek için kullanılmaktadır (10,78,81).  

Topikal kortikosteroid kullanılırken ülser yüzeyi ile temas süresi mümkün 

olduğunca arttırılmalı ve uygulamadan sonra en az 30 dakika süre ile sıvı/gıda 

alınmamalıdır. Topikal kortikosteroitlerin yan etkileri göz ardı edilmemelidir. 

Nadiren de olsa adrenal supresyon gözlenebilir. Kandidiyazis gelişimi yönünden 

hastalar izlenmeli, gerekirse profilaktif olarak antifungaller tedaviye eklenmelidir 

(10,78,81).  

Antimikrobiyal ajanlar:  

Antiseptikler (heksetidin, klorheksidin, listerin): Oral aftların ağrısını 

azaltırlar.  

İyileşme süresine olan etkileri ise tartışmalıdır. Klorheksidin kullananlarda 

tedavinin 2. haftasından itibaren dişlerde ve dilde kahverengi renk değişikliği 

gelişebileceği unutulmamalıdır (47,78).  

Antibiyotikler: Tetrasiklin uzun yıllardan beri oral aftların tedavisi için 

kullanılmaktadır. Antibakteriyel, antimikoplazmal ve antiviral etkilerinin yanında 

kemotaksisi de baskılamaktadır. İlacın 250 mg’lık kapsülü 5 ml su içerisinde 

çözülerek, 1-2 dk. ağız içerisinde tutulduktan sonra yutulur. Günde 4 kez 

uygulanabilir. İlaç ağrıyı azaltarak iyileşmeyi hızlandırmaktadır. İlacın 5 güne kadar 

olan kullanımlarında yan etki gözlenmezken, daha uzun süreli kullanımlarda oral 

mukozada fungal infeksiyon riski artmaktadır (10,47,78,81,82).   

Sefaleksin: İlacın 250 mg’lık preperatları 30 ml su içerisinde çözülüp 

Tetrasikline benzer şekilde kullanılabilir (81).  

Sükralfat: Etki mekanizması tam olarak bilinmese de ülserli dokuya 

bağlanıp mide pH’nı değiştirmeden ya da mide asit salgısını azaltmadan aside karşı 

bir bariyer oluşturmaktadır (83,84).  



 21 

 

Yapılan kontrollü bir çalışmada sükralfat tedavisinin oral aftların sıklık, iyileşme 

süresi ve ağrı yakınımlarını, Genital ülserin ise iyileşme süresi ve ağrı yakınımlarını 

tedavi öncesi dönemle karşılaştırıldığında belirgin derecede azalttığı bildirilmiştir 

(81–84).  

Amlexanox (CHNO): Amlexanox anti-inflamatuvar ve antialerjik etkilere 

sahip bir ilaçtır. Topikal olarak günde 4 kez (yemeklerden sonra) uygulanır. Aftöz 

ülserde eritem ve ağrıyı azaltır, ülser iyileşmesini ve küçülmesini hızlandırmaktadır 

(32,81).  

Anti-inflamatuarpreperatlar (benzidamin, diklofenak): Genelde geçici 

bir analjezi sağlayarak oral aftların ağrı yakınımını giderirler. Duyarlılığa yol 

açabilecekleri unutulmamalıdır (10,81,85).  

Anestezikler: Lidokain (2-5%), mepivakain (1.5%), tetrakain (0.5-1%) jel 

veya mukozal merhemler şeklinde günde 2-3 kez kullanılabilir. Daha çok OA’ların 

yarattığı ağrı ve rahatsızlık hissini giderirler. Kontakt dermatit en sık görülen yan 

etkileridir (10,78,82).   

Gümüş nitrat: Gümüş nitrat kalemleri yıllardır tedavi amacıyla 

kullanılmıştır. Uygulama çoğu hastada rahatsızlık hissine yol açmaktadır. İyileşme 

süresine olan etkileri ise sınırlıdır. Son yıllarda %5’lik solüsyonları pamuk uçlu 

çubuklarla uygulanmaktadır (78,81).   

Koloni uyarıcı faktör: Ülkemizde yapılan bir çalışmada koloni uyarıcı 

faktörlerin topikal uygulandığında oral aft ve genital ülserlerin iyileşmesini 

hızlandırdığı ve ağrıyı giderdiği bildirilmiştir (86).  

Diğerleri: Eritema nodozum klasik eritema nodozum gibi tedavi edilir. Islak 

pansumanlar (Burrow solüsyonu) uygulanabilir. Benzer uygulama yüzeyel 

tromboflebitte de etkilidir. Papülo püstüler lezyonlar ve ekstra genital ülser için ise 

antibakteriyel ilaçlar tek başına ya da kortikosteroidli kremlerle kombine edilerek 

kullanılmaktadır. Oral hijyen yeni ülser gelişimini engellemede önemli olabilir. 

Ayrıca oral aftlı olgularda asitli, kabuklu, sert, acılı ya da tuzlu yiyecekler gibi irrite 

edici ajanlar ve alkollü içeceklerden sakınılmalıdır Topikal Takrolimus ta  
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kullanılmaktadır. Topikal Siklosporin ve Topikal İnterferon-α-2c hidrojel oral 

ülserlerde etkili bulunmamıştır (37,78,87).  

 

 

2.1.12.2.Sistemik Tedavi  

Kortikosteroidler: Hastalığın hemen hemen tüm belirtilerinde uzun 

yıllardan beri ve yaygın olarak kullanılmaktadır. Özellikle deri ve mukoza belirtileri, 

akut üveit (anterior, posterior veya panüveit) ve nörolojik tutulumda etkin bir 

seçenektirler.  

Ancak sistemik kortikosteroidlerin bilinen yan etkileri nedeniyle uzun süreli ve 

yüksek dozda kullanımları kısıtlı olmakta, üstelik hastalığın ataklarını ve 

gelişebilecek sekellerini önlemede etkisiz kalmaktadır. Başlangıç dozu 1-2 

mg/kg/gün veya 60-120 mg/gün Prednizolon olup; yemekten sonra tek doz şeklinde 

verilir. En az 4 hafta süreyle tek başına ya da kolşisin, interferon vb. ilaçlarla 

kombine edilerek verilebilir (10,79,81,82).   

Nörolojik, büyük damar tutulumu, GİS ve renal hastalıkta 100 mg/gün ya da 

pulse metilprednizolon 1 gr/gün, ardışık 3 gün dozlarında kullanılabilmektedir (78). 

Kontrollü bir çalışmada, düşük doz depo steroid (metilprednizolon, 40 mg/3hf) 

kolşisine benzer şekilde kadın hastalarda eritema nodozum için etkili bulunmuştur 

(88).  

Kolşisin: Tedavide en yaygın olarak kullanılan ilaçlardan biri olup; 

mikrotübül fonksiyonlarının inhibisyonuyla nötrofillerdeki artmış kemotaksis ve 

fagositik aktiviteyi, lizozomal degranülasyon ve buna bağlı enzimatik basamakları 

baskılayarak inflamatuar siklusu inhibe eder. Özellikle oral aft, genital ülserasyon ve 

eritema nodozum gibi mukokutanöz belirtilerin tedavisinde etkilidir (10,78,84,89).  

Oküler tutulumda kolşisin 1 mg/gün dozunda anteriorüveitte etkili iken ciddi 

posterior üveitteki etkinliği tartışmalıdır. Bu nedenle posterior üveit veya retinal 

vaskülit varlığında monoterapiden çok diğer ajanlarla ya da kortikosteroidlerle 

kombinasyonu önerilmektedir (10,90). Kolşisin Nörobehçet tedavisinde etkili 

bulunmuştur (90). Çocukluk çağı Behçet Hastalığı’nda güvenilir tedavi ajanıdır. 
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İlacın dozu 0.5-2 mg/gündür. Tedaviye 3 x 0.5mg dozunda başlanıp, klinik duruma 

göre doz azaltılarak uzun süre kullanılabilir (80,89).  

Türkiye’de yapılan kontrollü bir çalışmada kolşisinin kadın hastalarda genital 

ülser, eritema nodozum ve artrit sıklığını azalttığı gösterilmiştir. Erkek hastalarda ise 

sadece artrit üzerine etkili bulunmuştur (88). Başka bir çalışmada 1.2 MÜ benzatin 

penisilin/3 hf ve kolşisin kullanımını tek başına kolşisin kullanımına göre daha etkili 

bulunmuştur. Bu kombinasyon tek başına kolşisin kullanımına göre oral aft, eritema 

nodozum sıklık ve süresi üzerine ve genital ülser sıklığı üzerine daha etkilidir (53).  

Diğer bir çalışmada 1.2 MÜ benzatin penisilin/4 hf ve kolşisin kombinasyonunun 

her iki ilacın tek başına kullanımına göre daha etkili olduğu bildirmiştir (91). 

Kolşisin anti-inflamatuar ve anti-agregan özellikleri olan, E-vitamini, balık yağı ve 

mısır yağı, yağsız süt ve süt ürünleri, yeşil sebze ve meyveye dayalı bir diyetle 

kombine edilerek kullanılabilir (92).  

Bulantı, kusma, diyare, karın ağrısı, oligoazospermi, amenore veya 

dismenore, bitkinlik, saç kaybı kolşisinin başlıca yan etkileridir. Nadiren de 

granulositopeni, agranulositozis, trombositopeni ve aplastik anemi gibi hematolojik 

yan etkiler görülebilir (78,81,84).   

Dapson: Kolşisine benzer şekilde nötrofillerdeki artmış kemotaksis 

aktivitesini inhibe ederek etkinlik gösterir. Ayrıca antioksidan ve antienfektif bir 

etkinlik gösterir. Kolşisine iyi bir alternatif olan dapsonun 100-150 mg’lık dozları 

hastalıkta etkili bulunmuştur. Ancak ilacın kesilmesini takiben hızla yeni ataklar 

gözlenmektedir (40,81,82,84). Sharquie ve ark.’nin kontrollü çalışmalarında, oral aft 

ve genital ülserlerin yanı sıra eritema nodozum ve papulopüstüler lezyonlarda 

plaseboya göre anlamlı derecede bir etkinlik gözlenmiştir. Tedavi artrit ve epididimit 

için de yararlı bulunmuştur (93).  

Hemolitik anemi ve methemoglobinemi en önemli yan etkileri olup, bu ilacın yaygın 

kullanımını büyük oranda sınırlamaktadır (78,81). Askorbik asit (500mg/gün) ile 

intermitant tedavi serum methemoglobin düzeylerinin yükselmesini önlemektedir 

(82).  
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Levamizol: Bir antihelmintik olup immunomodülatör etkisi nedeniyle 

kullanılır.  

Özellikle oral aft, genital ülser, eritema nodozum ve papulo püstüler lezyonlarda 

olumlu sonuç alınmıştır (78,84). Levamizol haftada 2 gün, günde 3 kez 50 mg verilir 

(81). Bu ilaçla ilgili tek kontrollü çalışmada, Lehner ve ark. ilacı oral aft, genital 

ülser,artrit ve üveitte etkili bulmuşlardır (94). Ancak son yıllarda bu ilaçla ilgili yeni 

bir yayın bulunmamaktadır. Tat değişiklikleri ve bulantı başlıca yan etkileridir. 

Nötropeni, grip benzeri semptomlar, deri döküntüleri ve ürtiker diğer yan etkiler 

arasında sayılabilir (81,94). 

Talidomid: İmmünmodülatör, anti-inflamatuar ve anti-angiogenik özellikleri 

ile BH’da kullanılmaktadır (10,81). İlacın erkek hastalarda ya da sterilize veya 

postmenopozal dönemdeki kadınlarda kullanımı Amerika’da onay almıştır (95). 

Talidomid 50-100 mg/gün dozunda orogenital ülserler ve papülopüstüler 

lezyonlarda etkili bulunmuştur. Hamuryudan ve ark. talidomidin 8 hafta ve daha 

uzun süreli olarak kullanımının hastaların %22’sinde oral aft, genital ülser ve 

papulopüstüler lezyonları baskıladığını saptamışlardır (96). Tedavinin kesilmesini 

takiben aftöz lezyonlarda yeni ataklar gözlenmiş ve 50 mg/gün ile haftada 2 kez 50 

mg kullanımının remisyon için gerekli olduğunu bildirilmişlerdir (96). Talidomidi 

100-300 mg/gün dozda 6 ayın üzerinde kullanan hastaların %6’sında periferik 

nöropati ile akral parestezi, %22’sinde ise elektrofizyolojik bozukluklar ortaya 

çıkmıştır. 

Merkezi sinir sistemi bulguları (uyku hali, baş ağrısı), kserostomi ve kabızlık 

sık görülen diğer yan etkileridir. Ayrıca eritema nodozum ataklarını arttırdığı 

unutulmamalıdır. Teratojenitesi nedeniyle hamilelikte kontrendikedir. Talidomidin 

etkisi tedavi kesildikten sonra hızla kaybolur (10,15,40,78,81).  

Azatioprin: İlaç anti-inflamatuvar etkisini hem humoral, hem de hücresel 

immüniteyi baskılayarak gösterir. Hastalığın prognozunu değiştirebildiği gösterilmiş 

önemli bir ilaçtır (15,40,81). Yazıcı ve ark. 2,5 mg/kg/gün dozunda oküler hastalık 

ve artrit yanında; oral aft, genital ülser ve tromboflebit tedavisinde de etkili 

bulmuşlardır (84,97). Özellikle yeni göz yakınmalarının gelişimini önlediği için 

mukokutanöz belirtilerle başlayan genç erkek hastalarda uygun bir seçenek olarak 



 25 

 

kullanılabilir. Kontrolsüz çalışmalarda Gastro İntestinal Sistem tutulumunda ve 

vasküler tutulumun uzun süreli tedavisinde benzer yararlı sonuçlar saptanmıştır. 

Sterilite, myelotoksisite, immünsupresyon, fırsatçı infeksiyonlar ve hepatotoksisite 

önemli yan etkileridir (10,78,81).   

Siklosporin A: Özgün olarak T lenfosit aktivasyonu inhibisyonu (kalsinörin 

inhibisyonu, IL-1 ve 2 salınımının ve sentezinin bloku) yapar. Günümüzde özellikle; 

kolşisin, kortikosteroid ve azatioprin gibi konvansiyonel tedavilere dirençli, görmeyi 

tehdit eden inatçı oküler hastalıkta vakaların %70-80’ninde etkili bir seçenektir. 

Siklosporin 2-5 mg/kg/gün dozunda göz ataklarının sayı ve şiddetini azaltır, görmeyi 

düzeltir. Etkisi son derece hızlı başlar. Tedavi süresi 3 ay-3 yıl kadardır. Ancak 

tedavi kesildiğinde hastalık sıklıkla tekrarlar (10,40,81,84). İlaç deri ve mukoza 

belirtilerinde de belirgin bir iyileşmeye yol açar. Ancak ciddi olabilen yan etkileri 

nedeniyle dikkatle kullanılması gereken bir ilaçtır. Kontrollü bir diğer çalışmada ilaç 

standart tedavi (kortikosteroidleri tek başına ya da azatioprin ile kombine) alan 

grupla karşılaştırıldığında oral aft, genital ülser, deri belirtileri, tromboflebit, eklem 

ve nörolojik belirtilerde daha etkili bulunmuştur (10,40,81,98).  

Böbrek yetmezliği (%75), hepatotoksisite, hipertansiyon (%25), 

hiperglisemi, hirşutismus, gingival hiperplazi ve nörotoksisite (%20-30) ilacın temel 

yan etkileridir. Hipertansiyon ve böbrek yetmezliği uzun süre kullanımını etkileyen 

en önemli nedenlerdir. Santral sinir sistemi tutulumu olanlarda siklosporin 

kullanımından kaçınılmalıdır. Bu nedenle ilacın kan düzeyleri, tam kan sayımı, 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri 6 haftada bir takip edilmelidir. İlacın 

kesilmesiyle bu yan etkiler hızla geriler (10,40,78,81,84).   

Takrolimus (FK506): Potent bir immünsupresifmakrolid olup, siklosporine 

benzer şekilde T-lenfositler üzerinden etki etmektedir. TNF-α ve GM-CSF üretimini 

inhibe etmektedir. Siklosporine dirençli veya siklosporinin yan etkileri nedeniyle 

kullanılamadığı üveit ataklarının ve bazı diğer sistemik semptomların 

baskılanmasında etkilidir. Pulmoner vaskülit ve pyoderma gangrenozumda da etkili 

bulunmuştur. Optimal doz 0.10-0.15 mg/kg/gün’dür. Renal yetmezlik gelişebilir. 

Gastro İntestinal Sistem ve nörolojik semptomlar, hiperglisemi, hipomagnezemi ve 

hiperkalemi gibi yan etkiler gözlenebilir. Bu nedenle bu hastaların kan basıncı, renal 
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fonksiyon testleri ve biyokimya takibi yapılmalıdır. Ancak bu yan etkiler dozun 

azaltılması veya tedavinin kesilmesiyle düzelir (10,40,81).  

Metotreksat: Nörolojik tutulumun yanı sıra şiddetli deri ve mukoza 

belirtilerinde haftalık 7.5-20 mg dozlarda kullanılır. 4 hafta ve daha uzun süreli 

kullanımda Nörobehçet, şiddetli mukokutanöz tutulum ve anterior üveitte yararlı 

bulunmuştur (10,40,81,99). Hamilelik ve laktasyonda kullanımı önerilmez. Ciddi 

kemik iliği depresyonu, karaciğer fonksiyon bozukluğu, akut enfeksiyonlar, gastro 

intestinal ülserler, böbrek yetmezliği vb. önemli yan etkileridir (10,78).  

Klorambusil: Geç etkili alkileyici bir ajan olup, çapraz reaksiyonla DNA 

replikasyonunu bozar. B ve T-hücre fonksiyonlarını azaltarak etki gösterir. Özellikle 

posterior üveit, retinal vaskülit ve aktif santral sinir sistemi tutulumu tedavisinde 

kullanılmaktadır. Genel olarak 0.1-0.2 mg/kg/gün dozunda kullanıldığında, total 5-

12 mg/gün dozuna ulaşıldığında %70-80 oranında başarılı sonuçlar elde 

edilmektedir. Tedavi sırasında mukokutanöz ve artiküler semptomlarda düzelme 

izlenmektedir. Ortalama remisyon süresi 6 aydır ve tedaviye 2 yıl kadar devam 

edilmesi önerilmektedir. Siklofosfamid tedavisine göre toksik etkilerin daha yavaş 

gelişmesi nedeni ile uzun yıllar tedavide tercih edilmiştir. Ancak kemik iliği 

depresyonu, sterilite ve sekonder maligniteler başta olmak üzere çok ciddi yan 

etkileri göz önüne alınacak olursa, tedaviden önce yarar zarar oranı çok iyi 

belirlendikten sonra kullanılması gerekmektedir (10,80).  

Siklofosfamid: Hızlı etkili alkilleyici ajan olup, klorambusile benzer şekilde 

etki gösterir. Özellikle göz tutulumu ve hastalığın en şiddetli formları olan büyük 

damar tutulumu ve nörolojik tutulumda kullanılmaktadır (10,100). Klorambusilden 

daha hızlı etkili ve daha toksiktir. Santral sinir sistemi vaskülitinde en etkili ilaç 

olduğu görüşü yaygındır (80). Kortikosteroidlere ve levamizole dirençli BH’nda 2-3 

mg/kg/gün dozunda etkili bulunmuştur. Yüksek doz pulse olarak 750-1000 mg 

dozlarda aylık intravenöz kullanımı iyi tolere edilmekte ve şiddetli posterior üveit 

veya nörolojik tutulumda önemli iyileşme sağlamaktadır. Myelosupresyon, 

pulmoner fibrozis, böbrek toksisitesi, hemorajik sistit, infertilite, malign hastalık 

gelişimi ve alopesi önemli yan etkileridir (78,81). 
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İnterferon-α: Etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Ancak 

antiviral ve immünomodülatör etkileri ile BH’nda konvansiyonel tedavilere dirençli 

mukokutanöz, oküler ve artiküler tutulumda etkili bir ilaçtır. İlaç haftada 3 kez, 3-18 

milyon ünite arasında değişen dozlarda ve farklı sürelerle kullanılmaktadır 

(10,40,78,84). Önerilen tedavi dozu haftada 3 kez 9 milyon ünite olup, 3 ay sonra 

doz azaltılarak haftada 3 kez 3 milyon ünite uygulanması şeklindedir. Bununla 

birlikte tedavinin kesilmesiyle nüksler sık görülmektedir (101). İnterferon oral aft 

ağrı şikayetinde, genital ülser ve papulopüstüler lezyonların sıklığında belirgin bir 

azalma yapmaktadır. Ayrıca eritema nodozum ve tromboflebitte de yararlı 

bulunmuştur (35). Diğer tedavilere dirençli ve görmeyi tehdit eden göz tutulumlu 

hastalarda da etkili olduğu saptanmıştır (102,103). Oküler tutulumda interferon-α 2a 

tedavisi, interferon-α 2b tedavisinden daha etkili (sırasıyla %67 ve %8) bulunmuştur 

(10,84).  

İnterferon kullanımında yan etki olarak hastaların çoğunluğunda grip benzeri 

semptomlar (ates, üşüme, baş ağrısı, myalji vb.) gözlenir. Bu yan etki tedaviyi takip 

eden birkaç saat içerisinde ortaya çıkar ve bir günden daha az sürer. Bulantı, kusma, 

iştahsızlık, diyare, kilo kaybı, lökopeni, alopesi, depresyon ve psikoz gibi psikiyatrik 

değişiklikler ve karaciğer enzimlerinde geçici yükselme daha az sıklıkla ortaya çıkan 

diğer yan etkilerdir (40,78,84).   

Tümör Nekrozis Faktör (TNF)-α antagonistleri: TNF-α hastalığın 

patogenezinde suçlanan, monosit ve lenfositlerce üretilen önemli bir inflamasyon 

sitokinidir. İmmün yanıtın gelişiminde ve düzenlenmesinde önemli bir görev 

üstlenen TNF-α özellikle hastalığın aktif döneminde artmıştır. TNF-α etkisini 

antagonize eden ilaçlardan özellikle infliksimab, etanersept ve adalimumab son 

yıllarda giderek artan sıklıkla kullanılmaktadır (84,104).  

İnfliksimab nötralizan bir antikor olup, membrana bağımlı ve solübl TNF-α’ya 

yüksek bir seçicilikle bağlanarak etkisini engellemektedir. Çok sayıda çalışma ile 

geleneksel tedavileri tolere edemeyen veya refrakter, göz, gastrointestinal, eklem 

tutulumları olan, serebral vaskülit, deri ve mukoza belirtilerinde etkili olduğu 

gösterilmiştir (105–109). Ayrıca infliksimabın etkisinin çok hızlı başlaması 

nedeniyle bir defalık infüzyonu (5 mg/kg) görmeyi tehdit eden, bilateral posterior 
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göz inflamasyonunda ilk seçenek olarak kullanılabilir. Göz yakınmalarının 

siklosporin ve/veya azatioprin ile kontrol edilemediği olgularda, infliksimabın 6-8 

haftada bir kez olmak üzere 5 mg/kg’lık dozları yeni ataklar saptanmadığı sürece 2 

yıl kullanılabilir (10,15,78).  

Etanersept TNF-α p75 reseptörü ve insan IgG1’in Fc kısmının dimerik bir 

füzyon proteinidir. Yapılan birkaç çalışmalarda toplam 3 ay süreyle haftada 2 kez 25 

mg subkutan etanerseptin kullanımının oral aft, eritema nodozum, papulopüstüler 

lezyonlar ve artrit ataklarının sayısını azalttığı gösterilmiştir. Tedavi sonrası takipte 

hastaların bir bölümünde yeni ataklar saptanmıştır (15,84,110).  

TNF-α antagonistleri randomize ve kontrollü çalışmalar yapılana kadar şiddetli 

olgularda ve dikkatle kullanılmalıdır. Yılda iki veya daha fazla posterior üveit, 

kronik kistoid maküler ödem veya aktif nörolojik tutulumlu hastalar ve/veya 

intestinal inflamasyonu veya yaşam kalitesini belirgin derecede sınırlayan eklem, 

deri ve mukoza belirtileri olan hastalar bu ilaçlar için adaydır. Mevcut veriler 

infliksimabın etanerseptten daha etkili olduğunu göstermektedir. Adalimumab ile 

deneyim ise henüz sınırlıdır (111).  

TNF-α antagonistleri genel olarak hastalığın hemen hemen tüm 

semptomlarını hızlı ve etkili bir şekilde baskılamaktadır. Ayrıca aynı anda kullanılan 

immünsupresiflerin dozunun azaltılmasına da yardımcı olabilmektedirler. Bu 

nedenle bu grup ilaçlar tedaviye dirençli olgularda yeni ve etkili bir seçenek olarak 

değerlendirilmelidirler. Bununla birlikte TNF-α antagonistlerinin uzun dönemdeki 

etkileri henüz bilinmemektedir. Yine ideal doz, sıklık ve süre belirlenmemiştir. Bu 

ilaçlar kullanıldığı sürece etkilidir, tedavi kesildiğinde yeni ataklar gözlenmektedir. 

Diğer önemli bir sorun ise TNF-α antagonistlerinin son derece pahalı olmasıdır 

(40,78).  

Enfeksiyon (sinüzit, farenjit, bronşit ve üriner sistem infeksiyonları, 

tüberkülozun yeniden aktifleşmesi), otoimmün reaksiyonlar (lupus benzeri sendrom 

vb.), lenfoproliferatif hastalıklar, gecikmiş hipersensitivite reaksiyonları, nörolojik, 

kardiyak ve gastrointestinal semptomlar önemli yan etkileridir (15,78).  
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2.1.12.3.Diğer tedaviler  

Pentoksifilin çeşitli inflamatuar sitokinlerin özellikle TNF-α üretimini 

azaltan bir ilaç olup; orogenital ülserlerin sıklığında ve şiddetinde azalma yaptığı 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Kolşisin ve pentoksifilin kombinasyonu 

orogenital ülserlerde sinerjistik etki gösterir ve günde 3 kez 400 mg oral olarak 

kullanılabilir.(15,84).Ayrıca intravenöz gamaglobulin, granülosit-monosit 

adsorbsiyon aferezis, asetozolamid (10,37), anti-CD52 monoklonal antikor campath-

1H, mycophenolate mofetil, sülfasalazin, penisilin, minosiklin, non-steroid anti-

inflamatuar ilaçlar, antikoagülan ve fibrinolitikler, vitamin ve mineral desteği 

(40,80,81), çinko sülfat, ethylestrenol, phenformin, streptokinaz, stanazolol, 

klorokin, hidroksikolorokin, oral sabin polio aşısı, asiklovir (81,112), famotidin 

(113), daclizumab (15), azitromisin (114), eritromisin (115), anakinra (116) gibi 

ilaçların kullanımı ve etkinliği ile ilgili çeşitli çalışmalar vardır.   

2.1.12.4.Cerrahi Tedavi 

Behçet hastalığı’nda cerrahi girişim en çok gastrointestinal sistem 

perforasyonu, persistan kanama, enterokutanöz fistül oluşumu, spontan arteryel 

anevrizma, büyük çaplı damarlarda trombotik obstrüksiyon, göz tutulumu veya 

kardiyak tutulum gibi ciddi durumlarda gerekmektedir. Cerrahi tedavi için en uygun 

zamana karar vermek önemlidir. Paterji reaksiyonuyla ilişkili olarak operasyon 

bölgesinde gecikmiş yara iyileşmesi veya inflamasyon gelişebilir. Bu nedenle 

hastalarda cerrahi sonrası iyi bir takip ve bakım olmalıdır. Behçet hastaları cerrahi 

girişim için kötü adaylardır. Bunu nedenleri ise yaygın vaskülit nedeniyle damarların 

çok frajil olması, damarda sağlam distal ve proksimal uç bulunmaması, sütür 

hattında psödoanevrizmalar gelişebilmesi, by-pass için uygun otojen venin 

bulunmaması ve by-pass sonrası trombozun sık gelişmesidir (80,81).  

Basamaklandırılmış tedavi yaklaşımı  

Deri ve mukoza tutulumunda:   

Oral aft, genital ülser ve/veya eritema nodozumda özellikle kadın hastalarda 

kolşisin ilk tercih olmalıdır. Bu seçenek etkisizse veya erkek hasta ise kolşisin, 

benzatin penisilin (veya minosiklin) ile birlikte kullanılabilir. Akut ataklar sırasında 

kısa süreli kortikosteroidler’ler kullanılabilir. Bu durumda kolşisin gibi bir ilaçla 
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birlikte kullanmak daha yararlı olabilir. Dapson ve talidomid deri ve mukoza 

belirtilerinde etkili diğer ilaçlardır. Şiddetli veya yukardaki tedavilere yanıtsız 

durumlarda immünsupresifler (azathiopürin, siklosporin vb.) ve biyolojik ajanlar 

(interferon vb.) kullanılabilir.   

Eklem tutulumunda:   

Kolşisin, anti-inflamatuar ilaçlar ve sulfasalazin kullanılabilecek ilk 

seçeneklerdir. Düşük doz kortikosteroid ve azathiopürin bir sonraki aşamada 

kullanılacak etkili ilaçlardır. İntra-artiküler steroid enjeksiyonu şiddetli monoartritte 

etkilidir. Biyolojik ajanlardan interferon ve TNF-α antagonistleri tüm bu tedavilere 

dirençli, şiddetli olgularda kullanılması gereken alternatiflerdir.   

Göz tutulumunda:   

Topikal olarak uygulanan kortikosteroidli’li göz damlaları, midriyatik ve 

sikloplejik ajanlar anterior üveiti kontrol etmek için kullanılabilir. Oküler atakları 

önlemede ilk seçenek yüksek etkinlik ve düşük toksisite nedeni ile kolşisin 

olmalıdır. Yanıtsız olgularda, posterior üveit, panüveit ve/veya retinal vaskülitli 

olgularda immünsupresifler başlanmalıdır. Bu amaçla siklosporin (2-5 mg/kg/gün), 

takrolimus (0,05-0,20 mg/kg/gün) veya Azathiopürin (AZT) kullanılabilir. Bazı 

dirençli olgularda siklosporin ve AZT’nin birlikte kullanımı gerekebilir. Seçilmiş 

olgularda TNF-α antagonistleri, özellikle infliximab kullanılabilir. İnterferon dirençli 

olgularda diğer önemli bir alternatiftir. Ayrıca sistemik kortikosteroidler’ler 

posterior üveit, panüveit ve retinal vaskülitin akut ataklarında tedaviye eklenir. 

İntravenöz immunglobulin, plazmaferez ve granülositoferez küçük hasta gruplarında 

çalışılmıştır ve veriler oldukça sınırlıdır.   

GİS tutulumunda:   

Nadir görülen bu tutulumda temel seçenekler sülfasalazin (2-4 gr/gün) ve 

KS’lerdir. TNF-α antagonistleri yeni bir alternatif gibi görünmektedir.   
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Nörolojik tutulumda:   

Kortikosteroid (100mg/gün veya pulse 1gr/gün, birbirini takip eden 3 gün) ve 

Siklofosfamid (2-3mg/kg/gün veya pulse 750-1000mg/m2/ay), bazen Azathiopürin, 

Klorambusil veya Methotrexate ile birlikte hastalığı kontrol etmek için 

kullanılmaktadır. Aseptik akut menenjit veya meningoensefalit hastalığın erken 

fazında steroid tedavisine iyi cevap verir. Bu alanda diğer etkili tedavilerle birlikte 

kullanılabilecek TNF-α antagonistleri ilerisi için yeni bir umut olarak 

değerlendirilmektedir.   

Damar tutulumunda:   

Tromboflebit en sık görülen tutulum şekli olup tedavisinde temel seçenekler 

ise kortikosteroidler ve/veya azathiopürin gibi sistemik immünsüpresiflerdir. Aspirin 

gibi antiplateletler sık olarak tedaviye eklenir. Ancak antikoagülanlar genelde tercih 

edilmez. Büyük arterlerin tutulumunda kortikosteroidler ve sitotoksik ajanlar 

kombine edilerek verilir.  

Antikoagülanlar ve antiplatelet ajanlar kısa süreli ve orta doz kortikosteroidler’lerle 

birlikte büyük damarlardaki arterite eşlik eden tromboz için kullanılabilir. 

Antikoagülanlar (heparin ve warfarin) pulmoner arter tutulumu olanlarda hemoptizi 

riski nedeniyle dikkatli kullanılmalıdır. Oral (2mg/kg/gün) ya da İV (1gr/ay) 

siklofosfamid kortikosteroidlerle (1mg/kg/gün) birlikte verilebilir. Yine yüksek doz 

pulse KS tedavisi pulse siklofosfamid ile birlikte hemoptizisi olan olgularda 

kullanılabilir. Tedavilere yanıtsız büyük damar tutulumlarında cerrahi düşünülebilir 

(15,16,40,57,78,117).  

 

2.1.13.Prognoz 

Behçet hastalığı’nın klinik seyri oldukça değişkendir. Nüksler ve 

remisyonlarla karakterizedir. Ne nükslerin,ne de remisyonların süresi önceden 

kestirilemez. Akdeniz ülkeleri ve Doğu ülkelerinde daha şiddetli seyreder (40). 

Genellikle mukokutanöz lezyonlar ve artrit semptomları ilk ortaya çıkan bulgulardır. 

Nörolojik ve oküler tutulum hastalığın başlangıcından aylar veya yıllar sonra ortaya 
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çıkma eğilimi gösterir ve kötü prognozu gösterir. Benzer şekilde büyük damarların 

trombozu ve GİS perforasyonu da kötü prognostik belirtilerdir. Kompleks aftoz 

lezyonlu hastalarda BH gelişebileceği için sistemik şikâyetlerin araştırılması ve 

yakından izlenmeleri gereklidir. Mortalite vital organ tutulumu olmadıkça genellikle 

düşüktür. Ciddi oral ve genital ülserasyonlar hastaların hayatını güçleştirici bir 

faktör olabilir. Oftalmik tutulum önde gelen morbidite nedenidir ve körlüğe yol 

açabilir. Körlük posterior üveitin erken ve agresif tedavisiyle sıklıkla önlenebilir. 

Kötü prognostik faktörler; HLA-B51 pozitifliği, erkek cinsiyet ve erken sistemik 

tutulumdur. Çocukluk çağında başlaması kötü prognoz için bir belirteç değildir. 

Ancak genç erkeklerde mortalite ve morbidite yüksektir (4,10,16). Bunun nedeni 

östrojenin hem vasküler endotelin, hem de nötrofillerin proinflamatuar 

fonksiyonlarını baskılamasıdır (18). Yaş ilerledikçe remisyonlar uzar ve nüksün 

şiddeti de azalır. Türkiye’de yapılan bir çalışmada 5 yıllık mortalite oranı %9.8 

bulunmuştur. Behçet hastalığı’nda majör mortalite nedenleri olarak; büyük damar 

tutulumu (%41), SSS tutulumu (%12), kalp tutulumu (%12), renal hastalık (%10), 

neoplaziler ve bilinmeyen diğer nedenler saptanmıştır (43).  

2.2. C-REAKTİF PROTEİN 

2.2.1. CRP ile İlgili Önbilgi 

CRP ile ilgili bilgiler 1930 yıllarına dayanmaktadır. 1930 yılında Tillet ve 

Francis adlı iki araştırmacının Streptococcus pneumoniae’nın C polisakkaridine 

bağlanarak agglutinasyon yapan bir “etmen” saptadıkları ve buna C-Reaktif protein 

(CRP) adını verdikleri bildirilmektedir (118,119). Öncelikle yalnızca pnömokok 

infeksiyonu olanlarda bulunduğu düşünülen bu etmenin titresinin hastanede bulunuş 

sırasında en yüksek düzeyde saptanırken iyileşmeyle düştüğü gözlenmiştir. Daha 

sonraları bu etmenin pnömokok infeksiyonuna özgül olmadığı ve subakut bakteriyel 

endokardit, akut romatizmal ateş ve stafilokokal osteomiyelitte yüksek; buna karşın 

su çiçeği, kızamık, tüberküloz gibi durumlarda düşük olduğu bulunmuştur (118). 

İzleyen çalışmalar CRP’nin vücutta inflamatuvar olaylara karşı oluşan bir “akut faz 

proteini” olduğunu ortaya koymuştur. Diğer akut faz proteinleri gibi CRP de kanda 
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normalde eser miktarda bulunmakta,infeksiyon ve inflamasyon durumunda düzeyi 

hızla ve dramatik olarak artmaktadır (119).  

2.2.2. CRP’nin Biyokimyasal Yapısı ve Fizyolojik Rolü 

CRP; karaciğerden sentezlenen, birbirine özdeş ve nonkovalan bağla 

bağlanmış beş alt birimden oluşan, 11.800 dalton ağırlığında bir proteindir (118). 

İnsan CRP’sinin alt birimi 206 aminoasitten oluşan bir yapıdır. İnfeksiyon ve 

inflamasyonda CRP üretimi IL-6, IL-1 ve TNF- α gibi birtakım sitokinlerce uyarılır 

(118,119). CRP’nin vücutta etkisini gösterebilmesi için kalsiyum iyonuna ihtiyaç 

duyduğu söylenmektedir (120,121).  

Buna göre CRP’nin vücuttaki ligand işlevleri kalsiyum bağımlı, kalsiyum 

bağımsız ve hücresel etkileşimler olarak sınıflanabilir. C-polisakkaridi kalsiyum 

bağımlı bağlanmayla fosforil kolin ve kompleman C1q faktörüne bağlanırken, 

kalsiyum bağımsız bağlanma ile fibronektinle histon proteinlerine, hücresel 

etkileşimle de nötrofiller, monositler, makrofajlar, lenfositler ve S. pneumoniae 

bağlanır (118).  

CRP’nin bir diğer fizyolojik rolü; makrofaj uyarımıyla tümör inhibe edici 

aktivite göstermesidir. Bu işlevleriyle CRP, kompleman aktivasyonu ve fagositik 

hücre fonksiyonlarının düzenlenmesini sağlar. Bu aktivitenin invivo etkinliği tam 

olarak bilinmese de invitro çalışmalarda hasarlı hücrelerde opsonizasyon 

sağlamaktadır (118,119).  

2.2.3.Akut Faz Proteini Olarak CRP  

Akut faz tepkimesi bakteriler, virüsler, mantarlar, parazitler, toksinler, 

enzimler, kimyasallar, ısı, radyasyon gibi birçok etkene bağlı olarak oluşan 

nonspesifik bir yanıttır. Bu yanıtı IL-1 ve IL-6 gibi sitokinler başlatır. Karaciğerde 

normal bir akut faz tepkimesi olması için besin maddeleri ve hormonlar belli bir 

düzeyde olmalıdır (118).  

Bu koşullarda oluşan başlıca akut faz proteinleri α1 asit glikoprotein, 

haptoglobulin, seruloplazmin, α1 antitripsin gibi maddelerdir. CRP akut faz 

proteinleri içinde en hızlı yükselen ve 48-72 saatte maksimuma ulaşan yapıdır. 
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İnflamatuvar uyaranları izleyen sekiz saat içinde CRP hepatositler içinde gösterilir 

(118). Özellikle miyokard infarktüsü, travma, infeksiyon, ameliyat ya da malignite 

gibi durumlarda CRP artışı normalin 2000 katına kadar çıkmaktadır. Bu artış 

organik hastalıkların taranması ve bakteriyel infeksiyonların tanınmasında yardımcı 

olmaktadır.  

CRP’nin infeksiyona özgü olmayan bir gösterge olmasına karşın bakteriyel 

infeksiyonlarda en yüksek seviyeye ulaşması, kronik inflamatuvar olayların akut 

alevlenmelerinde yükselmesi geniş kullanım alanı sağlamaktadır. İnflamasyon ve 

doku hasarının çözünmesini izleyerek CRP düzeylerinin hızla düşmesi bakteriyel 

infeksiyonlarda CRP’nin sağaltıma yanıtını değerlendirmede kulanımını da gündeme 

getirmiştir (119).  

CRP düzeyinin ölçümü için 1970’li yıllara dek kalitatif ve kantitatif yöntemler 

kullanılmıştır. Daha sonra laser nefelometre, rate nefelometre, turbiditometre gibi 

yöntemlerle doğru ve hızlı ölçüm yapılmaya başlanmıştır. Nefolometrik yöntemler 

hasta serumuyla reaksiyon veren anti-CRP molekülünün ölçümüne dayanmaktadır. 

30 dakika içinde ve 0.04 mg/lt duyarlılıkla CRP düzeyini saptamaktadır (122).  

Normal insan serumunda CRP konsantrasyonu 1 mg/dl altındadır. Hafif inflamasyon 

ve viral infeksiyonlarda CRP düzeyi 1-4 mg/dl aktif inflamasyon ve bakteriyel 

infeksiyonlarda 4-20 mg/dl’ye yükselmektedir. 20 mg/dl üstündeki değerlere yanık 

ve ciddi bakteriyel infeksiyonlarda rastlanır (123,124). CRP düzeyi 

değerlendirilirken hastanın metabolik ve hormonal durumu ve hastalığın düzeyi 

gözönüne alınmalıdır (118).  

CRP düzeyinin ölçümü bakteriyel infeksiyonların saptanmasının önem taşıdığı 

yenidoğan dönemi, nötropenik hastalar, kemik iliği transplantasyonu ve sepsiste 

özellikle önemlidir. Bu gibi durumlarda hem klinik çok belirgin değildir, hem de 

tanıya yardımcı olacak laboratuvar testi sayısı sınırlıdır. CRP'nin neonatal sepsiste 

hastalığın erken tanısı, prognozu ve antibiyotik sağaltımının başarısını izlemde en iyi 

test olduğunu gösteren çalışmalar yanında, özellikle erken tanıda yeterli olmadığını 

gösteren çalışmalar da vardır (119–125).  
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Nötropenik hastalarda CRP, infeksiyon olmaksızın ateşle birlikte 

yükselebilirse de, infeksiyon varlığında erken dönemde aşırı yükselme 

görülmektedir. Günlük CRP ölçümünün infeksiyon tanısı için en etkili yol olduğu 

düşünülmektedir (118).  

CRP’nin kullanımını sınırlayan başlıca dezavantajı infeksiyona özgül 

olmaması, infeksiyöz dışı nedenlerle de yükselebilmesidir (125–127).  

 

2.3.D VİTAMİNİ 

2.3.1.D Vitamini Metabolizması 

D vitamini tabiatta D2, D3 ve D4 şekillerinde bulunur. Vitamin D3 

(kolekalsiferol) hayvansal kaynaklı, vitamin D2 (ergokalsiferol) bitkisel kaynaklıdır. 

Vitamin D4 ise 7-dehidroergokalsiferol diye bilinir, fakat aktif değildir (128–131).  

Kolesterol, karaciğerde 7-dehidrokolesterole çevrildikten sonra periferik 

kana geçerek, derinin malpighi tabakasında 290-320 mμ dalga boyundaki ultraviyole 

ışınları ile vitamin D3 'e dönüşür (128,132–134). Ağızdan alman vitamin D2 veya 

vitamin D3 genellikle ileumdan ve jejenumdan safra tuzları ve lümen içindeki 

lipidlerle, lenfatik kanallara emilerek kana geçer ve 50.000- 60.000 molekül 

ağırlığındaki vitamin D bağlayan protein aracılığı ile karaciğere taşınır 

(128,131,135). Karaciğerde metabolize ve katabolize olur. Kolekalsiferolün fazlası 

bu organda depo edildiği gibi, yağ ve kas dokularında da depolanmaktadır. 

Karaciğerde D vitamininin bir kısmı hepatosit mikrozomlarında oksijen, primidin 

nükleotitleri ve Mg
2+

 varlığında 25-hidroksilaz enzimi ile 25-hidroksikolekalsiferole 

(25-HCC) dönüşür (128,132,134). 25-HCC, D vitamininin dolaşımda bulunan en 

büyük kısmını teşkil eder. Serum değeri mevsimlere göre değişir (136). Yaz 

aylarında serum değeri yükselir. Karaciğerde bulunan 25- HCC' ün bir kısmı 

glukronize olup enterohepatik dolaşıma katılır (128,130,131). Dolaşımdaki 25-HCC, 

böbreklerin proksimal tubulilerinde 25-hidroksikolekalsiferol-l-hidroksilaz enzimi 

aracılığı ile D vitamini metabolitlerinin en aktif formu olan 1,25(OH)2D’ ye döner 

(128,130–133).  
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Proksimal tubuli hücrelerinde l,25-(OH)2 D’nin yapımı PTH'un etkisi ile 

olur. PTH'un tubuli hücre reseptörlerine tutunması ile hücre zarındaki adenil siklaz 

enzimi aktive olmakta ve buna bağlı olarak hücre içinde cAMP (Cyclic adenosine 

monophosphate) artmaktadır. cAMP ise özel bir protein kinazı aktive ederek 1-alfa-

hidroksilaz enzimi aktivitesini arttırmakta ve l,25-(OH)2 D oluşmasını 

hızlandırmaktadır. Mg
2+

, 1-alfa-hidroksilaz enziminin aktivitesini arttırır. Düşük 

Ca
2+
ve P konsantrasyonlarında l,25-(OH)2 D sentezi artarken, serumda P 8 mg/dl 

üzerine çıkınca (kronik böbrek yetmezliğinde olduğu gibi) l,25-(OH)2D sentezi 

durmakta ve 24,25-(OH)2D' nin yapımı artmaktadır. Böbrekteki 1-alfa-hidroksilaz 

aktivitesi engellenince 25-hidroksikolekalsiferol, 25-hidroksikolekalsiferol-24-

hidroksilaz enzimi ile 24,25-(OH)2D ve 25-hidroksikolekalsiferol-26-hidroksilaz 

enzimi ile 25,26-(OH)2D'ye dönüşür (128,131,134). Ayrıca sentetik olarak elde 

edilen 5,6 trans-25-hidroksikolekalsiferol ve 1-alfa-hidroksi-kolekalsiferol de D 

vitamininin diğer metabolitleridir. Bunlardan 24,25-(OH)2 D’nin bağırsaktan Ca
2+

 

emilimi üzerine hafif etkisi vardır. Kemikte kalsiyum-fosfat-apatit kristallerini 

osteoid dokuda çöktürerek kan kalsiyumunu düşürür (128,130,134). (Şekil 1). 

Bununla birlikte fizyolojik etkileri tam bilinmemektedir.  

 

l,25-(OH)2D böbreklerden başka kemikte, plasentada ve granülomatöz dokularda da 

oluşmaktadır (128).  

 

Şekil 1 Vitamin D Metabolitlerinin Vücutta Oluşumu 
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2.3.2.D Vitamininin Etkileri Ve Etki Mekanizmaları 

Her ne kadar vitamin denmekteyse de, 7-dihidroksikolesterolden deride 

ultraviyole ışını ile sentez edilmesi, kofaktör olmaması, reseptörlerine bağlanarak 

etki göstermesi D vitamininin etkilerinin hormonların etkisine benzer tarzda 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca hücrelerde messenger Ribo Nükleik Asit'i arttırdığı 

da bilinmektedir (128,137). Reseptörleri, bağırsak mukoza epitelinde, kemiklerde 

(osteoblastlarda), böbreklerde, paratiroid bezlerinde, pankreasta, uterusta, deride, 

hipofizde, lökositlerde, kemik iliğinde (makrofaj, monosit, megakaryosit) ve meme 

dokusu duktus epitelinde tespit edilmiştir (128,137).  

l,25-(OH)2D 'nin esas fonksiyonlarından birisi bağırsaktan, özellikle duedenumdan 

Ca
2+

 emilimini arttırmaktır.Bunu CaBP (Kalsiyum Bağlayan Protein)’i arttırarak 

pasif difüzyonla ve bağırsak mukoza epiteli fırçamsı kenarında kalsiyuma bağlı 

ATPaz'ın (Ca-ATPaz) aktivitesini arttırarak aktif absorbsiyonla yapar. Aktif Ca
2+

 

absorbsiyonu için gerekli enerji heksozların oksidatif fosfor ilizasyonundan elde 

edilir (128,138–142). D vitamini bağırsaktan Mg
2+

 emilimi üzerine de etkilidir 

(139,143–145). Mg
2+

 D vitamininin metabolizmasında ve etkisinde önemli bir 

faktördür. Mg
2+
, karaciğer ve böbrekteki hidroksilasyonlara etki ederek D vitamini 

metabolizmasında rol alır (146).  

D vitamini bağırsak mukozasında olduğu gibi böbrekler ve mitokondrilerde Ca
2+

, P 

ile beraber Mg
2+
transportunu etkiler ve membran permeabilitesini değiştirir 

(145,144,147).Bunların sonucunda D vitamini:  

• Bağırsaktan Mg
2+

, Ca
2+
, P emilimini arttırır.  

• Böbreklerden Ca
2+
, P atılımını azaltır  

Kemikten Ca
2+

 rezorbsiyonu yapar, bu etkisini PTH üzerinden gösterir 

(145,148) (Şekil 2).  

Kısaca, ekstrasellüler mineral metabolizmasının kontrolü, organ 

otoregülasyonu ve hormonal kontrola bağlıdır. En Önemli hormonlar; PTH, CT ve 

1,25-(OH )2D’dir. İyonlar ise Ca
2+

, P, Pirofosfat, H
+
 ve Mg

2+
’dur (144,143).  
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Ca
2+
,inorganik P seviyesindeki düşme ve PTH seviyesindeki yükselme 1,25-

(OH )2D yapımını arttırır (143).  

Diğer taraftan büyüme, gebelik ve laktasyonda 1-alfa-hidroksilaz aktivitesi artarak 

1,25-(OH)2D yapımı hızlanır (128,136).  

 

Şekil 2 Vitamin D3'ten 1,25-dihidroksikolekalsiferol Oluşumu ve Vitamin D'nin 

Plazma Kalsiyum Kontrolündeki Rolü 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmaya 01.01.2015 ile 31.12.2016 tarihleri arsında Adıyaman 

Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları ve Romatoloji 

polikliniklerine başvuran ve Uluslararası Çalışma Grubu Kriterlerine göre Behçet 

Hastalığı tanısı ile takip edilen hastalar ile herhangi bir kronik sistemik  hastalığı 

olmayan (kontrol grubu) sağlıklı bireyler alınmıştır. Çalışmamıza  alınan Behçet 

tanılı hasta grubu ile sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubuna ait veriler 

hastanemizin arşivinden hasta dosyalarının retrospektif taranmasından elde 

edilmiştir. Çalışmamıza aldığımız 64 Behçet Hastalığı tanılı hasta İç Hastalıkları ve 

Romatoloji polikliniğine kontrol amaçlı başvuran toplam 100 Behçet Hastalığı tanılı 

hasta arasından, kontrol grubundaki 50 sağlıklı birey ise İç hastalıkları  polikliniğine 

genel muayene amaçlı başvuran toplam 200 birey arasından seçilmiştir 

 

 Ek bir romatolojik ve sistemik hastalığı olanlar, mevcut hastalığının dışında 

başka bir sisteme ait aktif enfeksiyonları olanlar, son 6 ay içerisinde D vitamini 

kullanım öyküsü olanlar çalışmada dışı bırakılmıştır. Çalışmaya dahil edilen  kontrol 

grubunu oluşturan bireyler  ise akut veya kronik bir hastalığı bulunmayıp son 6 ay 

içerisinde D vitamini kullanmayan sağlıklı bireyler arasından seçilmiştir. Hasta 

grubu 64 kişi, kontrol grubu ise 50 kişi olmak üzere çalışmaya 114 hasta dahil 

edilmiştir. 

 

Hasta ve sağlıklı bireylerden jelli, düz  biyokimya tüplerine alınan serum örnekleri 

yardımıyla 25-OH Vitamin D3 düzeyleri Beckman-Coulter DXL 800 otoanalizatör 

cihazının Beckman-Coulter DXL 800 kiti aracılığıyla  kemoimmünoassey yöntemi 

ile ölçülürken, CRP düzeyleri ise Beckman-Coulter İmmage-800 nefelometrik 

analizatör cihazının  Beckman-Coulter İmmage-800 kiti aracığıyla nefelometrik 

yöntem ile ölçülmüştür. Kliniğimizde kabul edilen, Beckman-Coulter İmmage-800 

reaktifinin CRP düzeyi referans aralığı 0 - 0,8mg/dl iken Beckman-Coulter DXL 

800 reaktifinin 25-OH Vitamin D3 referans aralığı 10-80 ng/ml düzeyleri 

arasındadır. 
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 Hastalık aktivite kriteri olarak kullanılmamasına rağmen Behçet hastalarının 

poliklinik kontrollerinde rutin olarak bakılıp inflamasyon belirteci olarak kullanılan, 

Behçet hastalığının aktivasyonunda yol gösterici olarak kabul edilen CRP   göz 

önüne alındığında, CRP düzeyi 0 - 0,8 mg/dl arasında olan hastalar aktif inlamasyon 

açısından negatif, CRP > 0,8 mg/dl olan değerler ise aktif inlamasyon açısından 

pozitif olarak kabul edildi. 

 

 

Daha sonra elde edilen veriler SPSS 24.0 programına girilerek hasta ve sağlıklı 

bireylerin o dönem bakılmış olan CRP ve 25-OH vitamin D düzeyleri arasındaki 

korelasyon incelenmiş ve literatürdeki diğer çalışmalarla karşılaştırılmıştır. 

 

3.1.İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 24.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) 

paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı verilerde ortanca (minimum-maksimum) ve 

ortanca ± standart deviasyon (SD) kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen numerik 

değişkenlerde Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nominal dağılım gösteren 

parametrelerin karşılaştırılmasında ise ki-kare testi uygulandı. Ölçümlerin birbirleri 

arasındaki etkileşimini incelemek için uygunluk durumlarına göre Pearson ve 

Spearman Korelasyon katsayıları ve ilgili p değerleri elde edildi. p<0.05 değeri 

istatiksel olarak anlamlı olarak kabul edildi.  

 

4.BULGULAR 

Adıyaman Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları ve 

Romatoloji polikliniklerinde takip ve tedavi edilen 64 hasta ve 50 kontrol grubu 

olmak üzere toplam 114 hastada üzerinde yapılan araştırmalar sonucu aşağıdaki 

bulgulara ulaşılmıştır:  
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  Çalışma Behçet Hasta grubu ve sağlıklı kontrol grubu olmak üzere toplamda iki 

grup olup, hasta grubunda 31 bayan (% 48,4) ve 33 erkek (% 51,6), kontrol grubunda 

ise 33 bayan (%66) ve 17 erkek ( %34) yer almaktadır.   

 

 

Şekil 3 Hasta grubu cinsiyet dağılımı 
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Şekil 4 Kontrol grubu cinsiyet dağılımı 

 

Tablo 1 Behçet Hastalığı ve Sağlıklı Kontroller Arasında Cinsiyet Açısından Karşılaştırma  
  Behçet Hastalığı  

Grubu  

(n= 64)  

Sağlıklı Kontrol  

Grubu  

(n= 50)  

P 

Cinsiyet  Kadın  31 (% 48,4)  33 (%66)  0,061  

Erkek  33 (% 51,6)  17 ( %34)  

Gruplar arası karşılaştırma Ki-kare testi ile yapılmıştır. İstatistiksel anlamlılık P < 0,05 olarak kabul 

edilmiştir.  

Hasta ve kontrol grupları arasında cinsiyet karşılaştırması yapıldığında gruplar arası 

cinsiyet açısından anlamlı fark bulunamamıştır (p=0,061>0,05). Bu ise bize iki grup 

arasındaki cinsiyet dağılımının büyük farklılıklar içermediğini gösterir. 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2 Behçet Hastalığı ve Sağlıklı Kontroller Arasında Yaş, CRP ve 25-OH Vitamin D  
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Düzeyleri Açısından Karşılaştırma 

 Behçet Hastalığı  

Grubu  

(n= 64)  

Sağlıklı Kontrol  

Grubu  

(n= 50)  

P 

Yaş  38,1 ± 10,0  36,5 ± 13,2  0,502  

CRP Düzeyleri  0,74 ± 0,84  0,45 ± 0,42  0,28  

25-OH Vitamin D  

Düzeyleri  

19,3 ± 7,7  14,2 ± 6,7  < 0,001  

Gruplar arası karşılaştırma Independent Sample T- test ile yapılmıştır. İstatistiksel anlamlılık P < 0,05 

olarak kabul edilmiştir.  

 

Hasta ve kontrol grupları yaş ortalamaları incelendiğinde hasta grubu 

ortalaması 38,1 ± 10,0 iken kontrol gurubu ortlaması ise 36,5 ± 13,2 olarak 

bulunmuştur. İki grubun yaşa göre karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p=0,502>0,05). 

Çalışmamıza hastanemizin İç Hastalıkları ve Romatoloji polikliniğine rutin 

takip ve tedavi amaçlı kontrollere gelen Behçet Hastalığı tanısı konulmuş hastalar 

alınmıştır.  Çalışmaya dahil edilen hasta grubunun hastalık süresi 1-30 yıl (median: 4 

yıl) arasında değişmektedir. Hastaların % 68,2 si (50 hasta) semptomatik olup tedavi 

almakta(aztiopürin,metotreksat,kolşisin) ve aldıkları tedaviler içerisinde  steroid 

bulunmamaktadır. Hastaların %21,8 i (14 hasta)  ise herhangi bir tedavi 

almamaktadır. Hastaların başvuru şikayetlerinin çoğunluğunu oral ülserler (%46) 

oluşturmaktaydı. Bunu sırayla %16 ile göz bulguları(üveit), %14 ile genital ve oral 

ülserler, %10 genital ülserler, %8 eklem bulguları, %4 oral ülser ve eklem bulguları, 

%2 eklem bulguları ile birlikte göz bulgularu ve genital ülser takip etmekteydi 

Hasta ve kontrol grupları CRP Düzeyleri ortalamaları incelendiğinde hasta 

grubu ortalaması 0,74 ± 0,84 (mg/dl) iken kontrol gurubu ortalaması ise 0,45 ± 0,42 

(mg/dl )olarak bulunmuştur.İki grup arasında CRP düzeyleri açısından 

karşılaştırıldığında istatistik olarak anlamlı fark bulunamamıştır.(p=0,28>0,05).  
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Hasta ve kontrol gruplarının 25-OH Vitamin D3 düzeyleri ortalamaları 

incelendiğinde, hasta grubu ortalaması 19,3 ± 7,7 (ng/ml) iken, kontrol gurubu 

ortalaması ise 14,2 ± 6,7 (ng/ml) olarak bulunmuştur. İki grup 25-OH Vitamin D3 

düzeyleri açısından karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001).   

 

 

Tablo 3 Behçet Hastalarında Yaş, CRP Düzeyleri, 25-OH Vitamin D Düzeyleri Arasındaki 

Korelasyon  
 CRP Düzeyleri  

Yaş  Pearson Korelasyon  0,046  

P 0,719  

N  64  

25-OH Vitamin D  

Düzeyleri  

Pearson Korelasyon  0,044  

P 0,728  

N  64  

 25-OH Vitamin D Düzeyleri  

Yaş  Pearson Korelasyon  0,046  

P 0,719  

N  64  

Pearson Korelasyon Testi uygulanmıştır. İstatistiksel anlamlılık P < 0,05 olarak kabul edilmiştir.  

 

Hasta grubu CRP düzeyleri ile yaş arasında Pearson Korelasyon Testi 

yapıldığında istatistiksel manada anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,719). Yani yaş 

değişiminin CRP düzeyine bir etkisi bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda 19 hastanın CRP değerleri pozitif iken 45 hastanın CRP 

değerleri negatifti. CRP değerlerine göre pozitif olan hasta grubunun Vitamin D 

düzeyi (18,16 ± 7,28) ile CRP değeri negatif olan hasta grubu D vitamini düzeyi 

(19,73 ± 7,89)  arasında anlamlı bir farlılık olmadığı saptandı (p= 0,461). CRP 
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değeri negatif olan hasta grubunun Vitamin D düzeyleri CRP değerleri pozitif olan 

hasta grubuna göre daha düşüktü. 

Hasta grubu CRP düzeyleri ile 25-OH Vitamin D3 düzeyleri arasında Pearson 

Korelasyon Testi yapıldığında istatistiksel manada anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,728). Yani bu grupta CRP düzeyindeki değişimin 25-OH Vitamin D3 düzeyi 

üzerine bir etkisi bulunmamaktadır.  

Hasta grubu 25-OH Vitamin D3 düzeyleri ile yaş arasında Pearson 

Korelasyon Testi yapıldığında istatistiksel manada anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,719). Yani bu grupta yaşın 25-OH Vitamin D3 düzeyi üzerine bir etkisi 

bulunmamaktadır.  
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5.TARTIŞMA  

Behçet Hastalığı etyopatogenezi henüz tam olarak aydınlatılabilmiş değildir. 

Günümüzde BH genetik faktörler, infeksiyöz ajanlar ve immünolojik değişiklikler 

olmak üzere üç ana faktöre bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir (149). 

  Behçet hastalarında pek çok immünolojik değişiklik olduğu gösterilmiştir 

(150). Bunların arasında artmış monosit aktivasyonu (151,152), artmış Th17 ve IL-

17 (153), IFN-alfa, TNF-alfa, TNFR75, IL-1, IL-2, sIL-2R, IL-6, IL-8, IL-12 ve IL-

18 gibi sitokinler, sitokin reseptörleri ve kemokinlerin serum ve/veya plazmada 

artması yer almaktadır (150).  

D vitamini A, E ve K vitamini ile beraber yağda çözünen vitamin 

grubundandır (154). D vitamini kalsiyum metabolizmasında ve kemik turnoverinde 

rol alan önemli bir hormon olup bunun yanında temel özelliklerinden biri de 

immünregulatuar rolüdür (155). 

  İmmün yanıtın oluşmasını kolaylaştıran D vitamininin en uygun serum 

seviyesi tam olarak belirlenememiştir. Ancak sağlıklı bir kemik metabolizması için 

gerekli olan seviyeden daha düşük bir seviyede olduğu düşünülmektedir (156).  

Yaşlanma ile birlikte deriden sentezin ve absorbsiyonunun azalması (157), 

obezitenin vücut yağlarında D vitamini tutulmasına neden olması (158), sigara içimi 

ile 1- alfa hidroksilasyonun bozulması ve D vitamininin metabolizmasında 

bozulmaya neden olan karaciğerde östrojen degradasyonunun artması (159), 

kortikosteroidlerin D vitamini katabolizmasını hızlandırması (160), östrojen 

eksikliği sonucu Parathormonun artması gibi bir çok faktör D vitamini düzeyinde 

düşüklüğe neden olabilmektedir. 

  İmmün sistem hücrelerinde Vitamin D Reseptörü (VDR)’nün keşfi ve aktive 

dendritik hücrelerde vitamin D üretiminin gösterilmesi ile D vitamininin immün 

regülatuar rol oynadığı iddia edilmiştir (161).  

Yapılan çalışmalar D vitaminin immün sistem üzerine pek çok etkileri 

olduğunu ortaya koymuştur (162). Bu etkileri şu şekilde sıralamak mümkündür: 

Monositlerin makrofajlara dönüşümünde azalma, dendritik hücrelerin 
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olgunlaşmasının baskılanması ve böylece CD4 hücrelerine antijen sunumunun 

azalması (163), CD4 hücrelerinin Th1 ve Th17 hücrelerine diferansiyasyon ve 

proliferasyonunun inhibisyonu (IFN-alfa, TNF-alfa, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, 

IL-17 seviyelerinde azalma), Th2 ve Treg hücrelerinin üretiminin artmasıdır. 

  D vitamininin immün sistem üzerindeki bu etkileri göz önünde 

bulundurularak, son yıllarda D vitamininin otoimmün hastalıklarla bağlantısı 

araştırılmaya başlanmıştır. 

 Behçet hastalarında D vitamini düzeylerinin incelendiği yayın sayısı çok azdır ve bu 

nedenle bu çalışmada tartışma sınırlı sayıda yayınla gerçekleştirilmiştir.  

Çoğu çalışma erkeklerin kadınlara göre hastalıktan daha sık etkilendiklerini 

gösterse de, oranlar bir çalışmadan diğerine oldukça farklılık göstermektedir (158). 

Başlangıçta, Türkiye, Kore ve Japonya kaynaklı çalışmalarda hastalık erkeklerde 

daha sık bildirilmişse de, son 20 yıl içindeki araştırmalar hastalığın her iki cinste eşit 

olarak görüldüğüne işaret etmektedir (24,164).Günümüzde yalnızca Arap 

Ülkelerinde erkek hâkimiyeti göze çarpmaktadır (156). 

  

 Bizim çalışmamızda E/K oranı 0.82 ve yaş ortalaması 38,1±10,0 olarak 

bulundu. Bu çalışmalardaki sonuçlarla karşılaştırıldığında E/K oranı daha düşük 

olduğu saptandı (41,165,166). Çalışmamızda kadın hastalarda daha sık görülmesinin 

sebebi bilinmemekte olup bunun için daha ayrıntılı çalışmalara ihtiyaç vardır. Diğer 

çalışmalara benzer şekilde, bizim çalışmamızda da demografik veriler açısından 

hasta grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Çalışmamızda Behçet hastalarında D vitamini düzeyini 19,3 ± 7,7 ng/ml olarak 

saptarken, kontrol gurubundaD vitamini düzeyini ise 14,2 ± 6,7 ng/ml olarak tespit 

ettik.  

Çalışamamıza benzer şekilde Faezi ve ark. 112 Behçet hastası ve 112 sağlıklı 

kontrol ile yaptıkları çalışmada; Behçet hastalarında D vitamini seviyesini 

24,4±2,5ng/ml, kontrol grubunda 11,1± 1,6ng/ml olarak tespit etmişler ve Behçet 

hastalarında D vitamini seviyesini kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulmuşlardır (167). 
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Çalışmamızdan farklı olarak Behçet Hastalığında D vitamininin rolünü 

araştırmak için yapılan çalışmaların çoğunda hasta grubunda D vitamini düzeyininin 

normal kontrol grubuna göre daha düşük düzeyde olduğu rapor edilmiştir 

(155,168,169). 

Karatay ve ark. 2011 yılında 32 Behçet hastası ve 31 sağlıklı kontrol ile 

yaptıkları çalışmada; Behçet hastalarında D vitamini seviyesini 13,76 ng/ml (4,00-

35,79), kontrol grubunda 18,97 ng/ml, (12,05-36,94) olarak tespit etmişler ve Behçet 

hastalarında D vitamini seviyesini kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük 

bulmuşlardır. Aynı çalışmada ESR ve CRP hasta grubunda anlamlı derecede daha 

yüksek bulunmuştur (168).  

Ganep ve ark. 42 Behçet hastası ve 41 sağlıklı kontrol ile yaptıkları 

çalışmada; Behçet hastalarında D vitamini seviyesini 30,65 ± 12,87 ng/ml, kontrol 

grubunda 37,98 ± 15,76 ng/ml olarak tespit etmişler ve Behçet hastalarında D 

vitamini seviyesini kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük bulmuşlardır. 

Ayrıca ESR ve CRP hasta grubunda anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur 

(169). 

Khabbazi ve ark. 48 Behçet hastası ve 47 sağlıklı kontrol ile yaptıkları 

çalışmada; Behçet hastalarında D vitamini seviyesini 13,9 ± 7,5 ng/ml, kontrol 

grubunda 27,4 ± 9,7 ng/ml olarak tespit etmişler ve Behçet hastalarında D vitamini 

seviyesini kontrol grubuna göre anlamlı derecede düşük bulmuşlardır(170). 

Yukarıda bahsedilen çalışmalardan farklı olarak Pitukweerakul ve ark. 

Behçet hastalarında D vitamini düzeyi ile ilgili bildirdikleri meta analizde sağlıklı 

kontrol grubuna göre aralarında anlamlı bir farklılığın olmadığını rapor etmişlerdir 

(171). 

Çalışmamızdaki hasta grubunda D vitamini düzeyinin daha yüksek 

bulunması, çalışmamıza dahil edilen hasta grubundaki hastalık aktivitesinin düzeyi, 

hasta ve kontrol grubunun kan örneklerinin sonuçları etkileyebilecek farklı 

zamanlarda toplanmış olması ile açıklanabilir. Yine Behçet hastalarının hastalıkları 

ile ilgili bilgilenme düzeylerine bağlı olarak yaşam stillerinde meydana gelen olumlu 

değişmelerin D vitamini düzeyinin daha yüksek seviyelerde olmasına katkı 
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sağladığını, hastalığın tedavisi için kullanılan ilaçların (kolşisin gibi) da göz önünde 

bulundurulması gerektiğini düşünmekteyiz. Buna karşın normal popülasyonda D 

vitamini açısından  belirli bir beslenme düzeni ve planı farkındalığının olmaması da 

bu popülasyondaki daha düşük değerlerin nedeni olabilir. 

Yaptığımız çalışmada değerlendirilen diğer bir bulgu olarak hasta ve kontrol 

grupları CRP düzeyleri ortalamaları incelendiğinde, hasta grubu ortalaması 0,74 ± 

0,84 iken kontrol gurubu ortlaması ise 0,45 ± 0,42 olarak bulunmuştur. İki grup 

arasında CRP düzeyleri açısından karşılaştırıldığında istatistik manada anlamlı fark 

bulunamamıştır (p=0,28>0,05).  

Çalışmamızda CRP düzeyleri ile D vitamini arasındaki ilişkiyi 

değrlendirdiğimizde aralarında istatiksel olarak anlamlı bir korelasyonun olmadığını 

tespit ettik. Literatür taramamızda CRP düzeyleri ile Vitamin D düzeyi arasındaki 

ilişkiyi araştıran çok az sayıda çalışmanın olduğunu tespit ettik.  

Çalışmamıza benzer bir şekilde Karatay ve ark. da yaptıkları çalışmada D 

vitamini konsantrasyonları ile CRP arasında anlamlı bir korelasyon olmadığını 

saptadıklarını bildirmişlerdir (168). Buna karşılık Ganep ve ark., Do ve ark., 

Hamzaoui ve ark. D vitamini konsantrasyonları CRP arasında negatif yönde bir 

korelasyon olduğunu saptamışlardır (169, 155, 172).  

Aslan ve ark.(173) ile Do ve ark. (155)nın yaptıkları çalışmada da klinik 

olarak aktif Behçet Hastaları ile inaktif olan Behçet Hastaları arasında D vitamini 

düzeyleri açısından anlamlı bir farlılık bildirmezlerken, Hamzaouive ark. (172) 

negatif yönde anlamlı bir farklılığın olduğunu rapor etmişlerdir. Bunu da hastalık 

aktivitesi ile  düşük Vitamin D düzeylerinin ilişkili olmasıyla açıklamışlardır 

Çalışmamızdaki hasta grubunun CRP düzeylerine göre hastalık aktivasyonu 

ile D vitamini arasındaki ilişki incelendiğinde; CRP değerlerine göre pozitif olan 

hasta grubunun Vitamin D düzeyleri ile CRP değeri negatif olan hasta grubu 

Vitamin D düzeyleri arasında anlamlı bir farlılık olmadığı saptandı (p= 0,461). Buna 

karşın CRP değeri negatif olan hasta grubunun Vitamin D düzeyleri CRP değerleri 

pozitif olan hasta grubuna göre daha düşük  olduğu saptandı. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER: 

Sonuç olarak inflamasyon belirteci olarak kullanılan CRP nin çalışmamıza 

katılan  Behçet hastalarındaki düzeyleri  ile yine çalışmamıza katılan Behçet 

hastalarındaki  D Vitamini düzeyleri  arasında anlamlı bir ilişkinin olmadığını tespit 

ettik. Aynı zamanda immünregülatuar özelliğe sahip olan D vitamini düzeylerini 

Behçet hastalarında çalışmamızdaki kontrol grubuna göre daha yüksek  düzeyde 

olduğunu saptadık. Her nekadar çalışmamıza katılan Behçet Hastalarındaki  D 

vitamini düzeyini diğer sağlıklı kontrol grubumuzun D vitamini düzeyine göre 

yüksek bulmuş olsakta Behçet Hastalarının tedavide kullandığı ilaçlara (steroid vs.) 

bağlı oluşabilecek osteoporoz gibi komplikasyonların önüne geçmek , D vitaminin 

immünregülatuar özelliği göz önünde bulundurularak Behçet hastalarındaki immün 

bozukluğa D vitamini eksikliğinin negatif bir katkı sağlamasının önüne geçmek 

amacıyla, Behçet Hastalarında D vitamini düzeyi ölçümleri rutin hale getirilip, D 

vitamini düzeyine göre  tedaviye eklenmesi kanatindeyiz. . 
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